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Abkürzungen 
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BMI  -  body-mass-index 
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1  EINLEITUNG 
1.1 Definitionen 
 
Als Hernie bezeichnet man die Ausstülpung des parietalen Bauchfells (Bruchsack) 
durch eine angeborene oder erworbene Schwachstelle der Bauchwand 
(Bruchpforte). Der Bruchsack kann nahezu sämtliche Anteile des Bauchraumes 
beinhalten (Bruchinhalt). Unter äußeren Hernien versteht man dabei Vorstülpungen, 
die den Bauchraum überschreiten und somit z.T. an der Körperoberfläche sichtbar 
werden (z.B. Inguinal-,  Femoral-, Nabel- und Narbenhernien). Erfolgt die 
Ausstülpung des Peritoneums in die Bauchfelltaschen ohne äußerlich in Erscheinung 
zu treten, spricht man von einer inneren Hernie (z.B. Treitz-Hernie, Zwerchfellhernie). 
 
Bei Leistenhernien wird zwischen zwei grundsätzlichen Formen unterschieden. Im 
Falle eines direkten Leistenbruches liegt die Bruchpforte im Bereich des 
Hesselbachschen Dreiecks; durch die Fossa inguinalis  medialis tritt der Bruchsack in 
den Leistenkanal ein und verläuft im Leistenkanal zum Anulus inguinalis superficialis. 
Duch die topographische Beziehung zu den epigastrischen Gefäßen spricht man 
auch von einem  medialen Bruch. Die indirekten Brüche gelangen in der Fossa 
inguinalis lateralis durch den Anulus inguinalis profundus in den Leistenkanal und 
erreichen so den Anulus inguinalis superficialis. Da bei dieser Bruchform die 
Bruchpforte lateral der epigastrischen Gefäße liegt, werden sie auch als laterale 
Brüche bezeichnet. Liegt gleichzeitig ein indirekter und direkter Bruch vor, spricht 
man von einer kombinierten Hernie (173). 
 
1.2 Bedeutung und Epidemiologie der Leistenhernie 
 
Leistenhernien sind mit einem Anteil von 20% eine der häufigsten 
Operationsindikationen überhaupt (173).  Laut statistischem Bundesamt wurden im 
Jahre 2003 rund 200000 Patienten im stationären Bereich an Leistenhernien 
operiert, bei Männern belegte die Leistenhernie mit etwa 175000 Fällen in 2003 
sogar Platz drei der häufigsten Entlassungsdiagnosen nach vollstationärem 
Aufenthalt (189). Akin fand in einer Untersuchung an 27408 Männern zwischen 20 
und 22 Jahren eine Leistenhernienprävalenz von 3,2 % (9). Hay berichtet von einer 
Prävalenz von 3,6%  (85). Nach Keith (110) beträgt die Inzidenz von Leistenhernien 
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bei Männern 2% und bei Frauen 0,3%. Schumpellick (173) gibt die  jährliche Inzidenz 
im Jahre 1997 mit 0,3% der Gesamtbevölkerung an. 
Die Geschlechtsverteilung ist deutlich zugunsten der Männer verschoben. 
Entsprechend der obigen Zahlen des Statistischen Bundesamtes besteht ein 
Verhältnis m:w von 7:1 (189).  Lammers et al. (120) fanden in einer Untersuchung an 
173923 Patienten ein Verhältnis von 5,6:1. Auch Schumpelick spricht von einem 
derzeitigen Verhältnis zwischen 4:1 und 8:1  (173). Betrachtet man die 
Seitenlokalisation, so ergibt sich eine leichte Präferenz für die rechte Seite. 
Ingimarsson fand ein Verhältnis rechts:links von 59:41 (97). Über ähnliche Zahlen 
berichtet Akin mit 54% rechtsseitigen, 40% linksseitigen und 6% bilateralen Hernien 
(9). Die indirekte Leistenhernie ist mit einem Anteil von 52-60 % die häufigste 
Lokalisation der Leistenhernie. Nächsthäufig ist die direkte Leistenhernie einem 
Anteil von 23-28%; kombinierte Leistenhernien machen etwa 16-23% der 
Leistenhernien aus (61; 85; 173). Der Anteil der einzelnen Lokalisationen variiert 
jedoch von primären Leistenhernien zu Rezidivleistenhernien. So fand Felix in einer 
retrospektiven Untersuchung von 1557 Hernien unter den primären Leistenhernien 
65% indirekte, 21% direkte und 14% kombinierte Hernien, im Vergleichskollektiv der 
Rezidivleistenhernien verschob sich der Anteil zugunsten der direkten Leistenhernien 
mit jetzt 40 % gefolgt von indirekten Leistenhernien (32%) und gemischten Hernien 
(28%) (61). Der Altersgipfel von Leistenhernien liegt zwischen 55 und 75 Jahren 
(siehe Abb. 1), 64% der Patienten sind älter als 50 Jahre, etwa 9 % sind jünger als 
20 Jahre. 
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Abbildung 1:  Stationäre Behandlungen mit der Diagnose Leistenhernie im Jahr 2003 in 
Deutschland (Quelle: Statistisches Bundesamt 2003) 
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Die Rezidivraten nach Hernienreparation unterscheiden sich zum Teil deutlich. Für 
die Operation nach Shouldice werden Rezidivraten zwischen 0,2% und 15% (24; 26; 
54; 74-77; 85; 96; 175; 176) angegeben. Die große Bandbreite in den Rezidivraten 
ergibt sich aus den zum Teil sehr unterschiedlichen Nachbeobachtungszeiträumen 
sowie aus dem Unterschied in den Ergebnissen zwischen spezialisierten Zentren und 
nichtspezialisierten Krankenhäusern. 
Die zum Teil sehr hohen Rezidivraten klassischer Verfahren konnten durch die 
Entwicklung kunststoffnetz-augmentierter Operationsverfahren deutlich gesenkt 
werden, wie zahlreiche randomisierte Studien und Metaanalysen zeigen konnten (10; 
11; 24; 46; 47; 49; 132; 146). 
 
1.3 Kollagenmetabolismus und Wundheilung 
 
Der Entstehung von Leistenhernienrezidiven liegt ein multifaktorielles Geschehen 
zugrunde. Allgemein wird heute eine gestörte Wundheilung und hierbei insbesondere 
ein veränderter Kollagenmetabolismus als gemeinsame Grundlage des 
Wiederauftretens von Hernien angesehen (67; 106; 116; 161; 178; 202; 211). 
1.3.1 Allgemeiner Ablauf der Wundheilung 
Die Wundheilung ist ein komplexer Prozess, der in allen Geweben formal gleich 
verläuft. Ausgelöst wird die Wundheilung durch ein Gewebstrauma (z.B. chirurgische 
Inzision) und mündet in einer Kaskade biologischer Prozesse, deren Ziel die 
möglichst vollständige Wiederherstellung der Gewebsintegrität ist (4).  
Die Extrazellulärmatrix (ECM) und ihre Interaktion mit zellulären Elementen spielt 
hierbei eine entscheidende Rolle (22). Das Verständnis der Einzelkomponenten ist 
dabei unverzichtbar zur Beurteilung der Vorgänge einer potentiell gestörten 
Wundheilung bei Hernienpatienten. 
Unter dem Einfluß zahlreicher Mediatoren (Wachstumsfaktoren, Zytokine, Vitamine, 
Spurenelemente) und zellulärer Mechanismen können in der Wundheilung allgemein 
drei in einander übergehende Phasen unterschieden werden. 
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Inflammatorische (exsudative) Phase 
Nach der Kontinuitätsunterbrechung setzt eine akute, unspezifische inflammatorische 
Reaktion ein, die etwa 96 Stunden dauert. Unter dem Einfluß verschiedenster 
Mediatoren wandern als erster Zelltyp die neutrophilen Granulozyten in das 
Wundgebiet ein und produzieren ihrerseits proinflammtorische Zytokine (z.B. TNF-
alpha, Interleukine). Lysosomale Enzyme aus den neutrophilen Granulozyten und 
chemisch aktive Mediatoren (Kollagenasen, Kallikrein, Plasmin) schwächen die 
Gewebsstruktur. Vorwiegend aus Fibroblasten stammende Kollagenasen greifen das 
freiliegende Kollagen an, welches durch unspezifische Proteasen weiter abgebaut 
werden kann (41; 42). Hierdurch zeigt sich in den ersten 48 Stunden nach 
Traumatisierung eine Schwächung des Gewebes mit einer Abnahme der initialen 
Festigkeit um bis zu 47 % (92). Bezüglich der zellulären Reaktion ist der primäre 
Zelltyp der neutrophile Granulozyt. Das Ausmaß der granulozytären Reaktion 
korreliert dabei mit dem Grad der ischämieabhängigen Nekrose in der Wunde. Das 
Abräumen der Nekrosen setzt die Freisetzung proteolytischer Enzyme voraus, die 
wiederum zu einer Schwächung des Gewebes führen (91). Der neutrophile 
Granulozyt dient auch als Signalgeber für die Einwanderung von Makrophagen in die 
Wunde. Diese Zellen vervollständigen den Abräumprozess durch Phagozytose und 
bewirken die Einwanderung von Fibroblasten.  
Proliferative (regenerative) Phase 
Die örtliche Mobilisation von Fibroblasten stellt den Beginn der zweiten Phase der 
Wundheilung dar, die etwa 3 Wochen dauert. Die in diesem Zeitraum stattfindende 
Kollagensynthese unter Bildung des sog. Granulationsgewebes bedingt den 
Zugewinn an mechanischer Festigkeit der Wunde. Nach der initialen Aktivierung der 
Makrophagen zeigt sich auch eine Aktivierung von Fibroblasten, deren Hauptziel in 
der Verkleinerung der Wundfläche durch Wundkontraktion durch Umwandlung in 
Myofibroblasten besteht (69; 155). Neben der Wundkontraktur liegt die Aufgabe der 
Fibroblasten in der Synthese der Extrazellularsubstanz (Proteoglykane, Decorin, 
Chondroitin) und natürlich des Kollagens. Intrazelluläre Prokollagen wird als 
Tropokollagen in die Extrazellulärmatrix ausgeschieden (44). Durch die Bildung von 
Molekülbrücken entsteht Kollagen, welches durch kovalente Bindungen mechanische 
Festigkeit erhält. In der proliferativen Phase ist die mechanische Festigkeit der 
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Wunde durch Kollagenfasern mit kleinen Durchmessern bedingt, in der danach 
folgenden Reifungsphase steigt die Festigkeit über eine Zunahme des 
Faserdurchmessers (57; 58). Die Kollagensynthese durch die Fibroblasten und die 
durch Myofibroblasten ausgelöste Wundkontraktion leiten die Reifungsphase ein. 
Reifungsphase (Remodelling) 
Die Reifungsphase im Ablauf der Wundheilung ist durch Remodelling Vorgänge 
innerhalb der Extrazellulärmatrix gekennzeichnet. Der Prozess der Umstrukturierung 
des Kollagens in dieser Phase ist nicht vollständig geklärt. Er beruht auf einem 
Gleichgewicht zwischen Synthese und Abbau des Kollagens. Generell zeigt sich eine 
zunehmende Kollagensynthese, die von der Kollagenolyse quantitativ übertroffen 
wird. Daraus resultiert eine zunehmende Festigkeit der Wunde, die jedoch zumindest 
im Bereich der Haut immer als Defektheilung mit verbleibender Narbe abgeschlossen 
wird. 
1.3.2 Kollagenmetabolismus 
Der Hauptteil der extrazellulären Matrix besteht aus Kollagen (siehe Tabelle 1). Die 
Qualität des Bindegewebes wird maßgeblich durch die Menge und die Verteilung der 
Kollagentypen I und III beeinflusst. Sie bilden Fasern mit typischer Tripelhelixstruktur. 
Im Rahmen der Kollagensynthese wird zunächst Prokollagen gebildet, welches 
extrazellulär zu Tropokollagen polymerisiert wird. Vier Tropokollagenmoleküle lagern 
sich zu einer Protofibrille zusammen, die dann mit vielen anderen zur Mikrofibrille 
polymerisiert. Mikrofibrillen bilden Kollagenfibrillen, die wiederum Kollagenfasern 
bilden (siehe Abb.2). Das Kollagen Typ I besteht aus typischen dicken Bündeln. Im 
Gegensatz dazu bildet das Kollagen Typ III ein lockeres Netzwerk aus dünnen 
Fasern. Insbesondere das reife Kollagen Typ I ist verantwortlich für die Festigkeit des 
Gewebes, während das Kollagen Typ III einem unreifen Kollagen entspricht und 
physiologischerweise in allen Phasen der Wundheilung und in flexiblen Geweben 
vorkommt (188; 206). Während der Wundheilung reduziert sich der Anteil des 
Kollagen Typ III sukzessive von anfangs 80 % bis auf 10-20 % im Bereich einer 
definitiven Narbe (134). Das Verhältnis von Kollagen Typ I zu Kollagen Typ III 
(Kollagen Typ I/III Quotient) bestimmt dabei die Reißkraft und mechanische Stabilität 
des Bindegewebes (65; 196). Ist die Narbenbildung durch eine überschießende oder 
protrahierte Entzündungsreaktion gestört, führt dies zu einem reduzierten Kollagen 
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Typ I/III Quotienten (32). Der Kollagen Typ I/III Quotient scheint  somit maßgeblich 
für die mechanische Belastbarkeit des Bindegewebes verantwortlich zu sein (66; 
123). Eben dieser Quotient ist bei Hernienpatienten als Ausdruck einer 
generalisierten verminderten Belastbarkeit des Bindegewebes alteriert. 
 
Tabelle 1: Merkmale und Lokalisation bekannter Kollagentypen (modifiziert nach 
www.unifr.ch) 
 
Typ Ketten Merkmale Lokalisation 
I  1,2  Quergestreifte Fibrillen Haut, Knochen, Sehnen 
II  1 Quergestreifte Fibrillen Knorpel, Glaskörper 
III  1 Quergestreifte Fibrillen Haut, frische Wunde, Aorta, 
Innere Organe 
IV  1-6 Netzwerk Basalmembran 
V  1-4 Fibrillen (mit Typ I) Haut, Kornea 
VI  1-3 Mikrofibrillen Ubiquitär 
VII  1 Verankerungsfibrillen Dermoepidermale Junktion 
VIII  1,2 Hexagonales Netzwerk Gefäßwand 
IX  1-3 Fibrillen assoziiert Assoziiert mit Typ II 
X  1 Hexagonales Netzwerk Hypertrophierender Knorpel 
XI  1-3 Fibrillen (mit Typ II) Knorpel 
XII  1 Fibrillen assoziiert Assoziiert mit Typ I 
XIII  1 Transmembrankollagen Epidermis und Dermis 
XIV  1 Fibrillen assoziiert Assoziiert mit Typ I 
XV  1  Basalmembran 
XVI  1 Mikrofibrillen Ubiquitär 
XVII  1 Transmembrankollagen Epidermis 
XVIII  1 Fragment Endostatin Basalmembran 
XIX  1  Basalmembran 
 
Entsprechend konnten mehrere Studien bei Hernienpatienten Veränderungen, die 
mit einem verminderten Kollagen Typ I/III Quotienten einhergehen, feststellen (67; 
107; 115; 117). 
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Abbildung 2: Ultrastruktur des Kollagens (1 = Faserbündel, 2 = Faser, 3 = Fibrille, 4 = 
Mikrofibrille, 5 = Tropokollagen, 6 = alpha Helix, nach www.unifr.ch) 
 
Nicht nur die Kollagensynthese, sondern auch der Abbau gehört zum natürlichen 
Bindegewebsumbau. Eine wichtige Rolle spielen hierbei die Matrix-
Metalloproteinasen (MMPs) und ihre Inhibitoren (TIMPs). Heutzutage sind 
mindestens 26 verschiedene zinkabhängige Endopeptidasen charakterisiert, die zur 
Gruppe der humanen MMPs gerechnet werden (siehe Tabelle 2). Entsprechend ihrer 
Substratspezifität werden die Mitglieder in Kollagenasen, Stromelysine, Gelatinasen, 
Membrane-Type-MMPs und andere unterteilt (21; 27; 169).  
MMP-1, MMP-8 und MMP-13 interagieren v.a. mit den Kollagen Typen I und III (198). 
Somit determiniert die Aktivität dieser Enzyme und die von ihnen ausgehenden 
Interaktionen direkt die Syntheserate von Kollagen Typ I und Typ III (164). MMPs 
spielen dadurch eine wesentliche Rolle in der Regulation der Wundheilungsvorgänge 
(155). 
Die Aktivität der MMPs wird auf dem Level der Genexpression, der 
Proenzymaktivierung und durch „tissue inhibitors of MMP’s“ (TIMP’s) strikt reguliert 
und können somit dem Abbau der Extrazellulärmatrix entgegen wirken (84). Das 
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Gleichgewicht zwischen MMP und TIMP scheint ausschlaggebend für die Kontrolle 
der Proteolyse durch MMPs (20). 
Tabelle 2: Auswahl bekannter humaner Matrixmetalloproteinasen (aus (83)) 
 
MMP Name Substrate (Auswahl) 
MMP-1 Interstitielle 
Kollagenase 
Kollagen Typ I, II, III, VII, VIII, X, Gelatine, 
Aggrecan, pro TNF, MMP-2/9 
MMP-2 Gelatinase A 
Kollagen Typ I, IV, V, VII, X, XI, XIV, 
Gelatine, Elastin, Aggrecan, TNF, MMP-2/9 
MMP-3 Stromelysin 
Kollagen Typ I, IV, V, VII, X, XI, XIV, 
Gelatine, TNF, MMP-1/7/8/9/13 
MMP-7 Matrilysin 
Kollagen Typ IV, X, Gelatine, Aggrecan, 
Fibronektin, Laminin, Elastin, pro TNF, 
MMP-1/2/9 
MMP-8 Neutrophile 
Kollagenase 
Kollagen Typ I, II, III, V, VII, VIII, X, 
Gelatine, Aggrecan, Fibronektin 
MMP-9 Gelatinase B 
Kollagen Typ IV, V, VII, X, XIV, Gelatine, 
Fibronektin, alpha-1-Protease-Inhibitor 
MMP-10 Stromelysin 2 
Kollagen Typ III, IV, V, Gelatine, Aggrecan, 
Elastin, Fibronektin, MMP-1/8 
MMP-11 Stromelysin 3  Alpha-1-Protease-Inhibitor 
MMP-12 Metalloelastase 
Kollagen Typ IV, Gelatine, Elastin, 
Fibronektin, Laminin, pro TNF 
MMP-13 Kollagenase 3 
Kollagen Typ I, II, III, , IV, Gelatine, 
Aggrecan 
MMP-14 MT1-MMP 
(membrane type) 
Kollagen Typ I, II, III, Gelastine, Elastin, 
Fibronektin, Aggrecan, MMP-2/13, pro TNF 
MMP-15 MT2-MMP 
(membrane type) 
MMP-2, Gelatine, Fibronektin, Laminin 
MMP-16 MT3-MMP 
(membrane type) 
MMP-2 
MMP-17 MT4-MMP 
(membrane type) 
Fibrinogen, Fibrin, pro TNF 
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1.4 Riskofaktoren 
 
In der vorliegenden Studie sollten vor allem die präoperativ erfassbaren möglichen 
Risikofaktoren und ihr Ausmaß, in dem sie zur Rezidiventstehung beitragen, 
beleuchtet werden. Die folgenden Abschnitte geben die Einschätzung der aktuellen 
Literatur zur Einschätzung der untersuchten Risikofaktoren wider. Da laut 
Schumpelick Leistenhernienrezidive definitionsgemäß als Narbenhernien  aufgefasst 
werden sollten, wird auch die Rolle der verschiedenen Risikofaktoren auf die 
Narbenhernienentstehung – so wie sie in der bisherigen Literatur beschrieben ist - 
betrachtet. 
1.4.1 Patientenspezifische Risikofaktoren 
1.4.1.1 endogene patientenspezifische Risikofaktoren 
1.4.1.1.1 Alter 
Der Einfluß des Alters auf die Hernienentstehung wird in der Literatur unterschiedlich 
bewertet.  Die Operationsstatistik des statistischen Bundesamtes zeigt bereits einen 
Gipfel der Hernienreparation zwischen 55 und 75 Jahren (vgl. Abb. 1). Bei der 
Entstehung von Narbenhernien und Leistenhernienrezidiven gehen einige Autoren 
von einem signifikanten Einfluß höheren Alters aus (5; 30; 100; 106; 158; 185), 
andere Studien konnten zumindest für die Entstehung von Narbenhernienrezidiven 
keine Zunahme der Rezidivrate mit zunehmendem Alter zeigen (131). Auch in 
mehreren Studien zu Leistenhernien wirkte sich das Alter des Patienten nicht 
signifikant auf die Rezidiventstehung aus (87; 88; 168). Da bei älteren Patienten 
durch die allgemeine Verlangsamung der Stoffwechselvorgänge auch die 
Wundheilung beeinträchtigt ist, sollte jedoch ein gewisser Einfluß des Alters auf die 
Rezidiventstehung als wahrscheinlich angenommen werden. 
1.4.1.1.2 Geschlecht 
Primäre Leistenhernien treten deutlich häufiger bei männlichen Patienten auf als bei 
weiblichen. Inwieweit das Geschlecht auch die Rezidiventstehung beeinflußt, ist noch 
nicht entgültig geklärt. Einige Autoren konnten keinen Einfluß auf die 
Rezidiventstehung von Leistenhernien und auf die Bildung von Narbenhernien 
zeigen (59; 87; 131). Toyoshima schreibt dem weiblichen Geschlecht ein erhöhtes 
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Risiko für die Narbenhernienentstehung zu (194). Andere Autoren gehen jedoch von 
einem signifikant erhöhten Risiko für Männer in Bezug auf die 
Narbenhernienformation aus (30; 31; 90; 153; 208). Anhand der Literatur scheint es 
zumindest möglich, daß das männliche Geschlecht als Risikofaktor in Betracht zu 
ziehen ist.  
1.4.1.1.3 Gewicht (BMI) 
Erhöhter intraabdomineller Druck wird traditionell als ein pathogenetisch wichtiger 
Faktor der Hernienentstehung angesehen. Der intrabdominale Druck ist eng mit dem 
sagittalen Durchmesser des Abdomens korreliert, sodaß es bei adipösen Patienten 
zu einem ehöhten Druckniveau kommt (190). Dies bedingt unter Umständen einen 
erschwerten Bauchdeckenverschluß und eine erhöhte Spannung im Nahtlager nach 
Laparatomie.  Entsprechend konnte in zahlreichen Studien für die Entstehung von 
Narbenhernien und Narbenhernienrezidiven die Adipositas als unabhängiger 
Risikofaktor erkannt werden (12; 19; 53; 90; 121; 131; 167; 191). Inwiefern diese 
Überlegungen auch auf die Rezidiventstehung von Leistenhernien übertragbar sind, 
ist noch nicht geklärt. In mehreren Studien zum Auftreten von Leistenhernien und 
Leistenhernienrezidiven konnte keine Korrelation zwischen Übergewicht und 
Leistenhernienentstehung gefunden werden (1; 128; 193). 
1.4.1.1.4 Familiäre Belastung 
Eine familiäre Belastung konnte von mehreren Autoren  als Faktor für die 
Entwicklung von primären Leistenhernien identifiziert werden (9; 128). Entsprechend 
wird heute eine genetische Disposition zur Entstehung von Hernien und 
Hernienrezidiven diskutiert (25; 67; 161). Wagh und Ajabnoor konnten eine Störung 
des Kollagenmetabolismus in Fibroblasten von Hernienpatienten zeigen (8; 202). 
1993 untersuchten Friedmann et al. an Hautfibroblasten das Typ-I-/Typ-III-Kollagen 
Verhältnis von Patienten mit primären Leistenhernien und stellten einen signifikant 
verminderten Quotienten im Vergleich zu Kontrollen fest (67). In der selben Studie 
konnte ein erniedrigter Quotient von Typ I–Prokollagen-mRNA zu Typ III-
Prokollagen-mRNA nachgewiesen werden (67; 161). Rosch et al konnten diese 
Ergebnisse auf der Transkriptionsebene reproduzieren (161). Analoge Ergebnisse 
erzielten auch Si et al. bei der Untersuchung von Narbenhernien und 
Narbenhernienrezidiven, und Zheng im Hinblick auf Leistenhernienrezidive (178; 
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211). Ob diese Veränderungen einer genetischen Veranlagung oder exogenen 
Einflüssen zuzuschreiben sind, ist jedoch bislang nicht geklärt. 
Zusammenfassend kann gesagt werden, daß eine genetische Disposition zur 
Entstehung von Hernien und Hernienrezidiven in Form eines defekten 
Kollagenmetabilismus angenommen wird. Die genauen genetischen Grundlagen sind 
bisher jedoch nicht bekannt. Trotzdem scheint eine positive Famillienanamnese als 
prädiktiver Faktor für die Entstehung von Leistenehrnienrezidiven in Frage zu 
kommen. 
 
1.4.1.1.5 Begleiterkrankungen 
Bei verschiedenen Erkrankungen, die mit einer Störung des 
Bindegewebsmetabolismus einhergehen, konnte eine erhöhte Koinzidenz mit 
Bauchwandhernien gezeigt werden. Hierzu zählen das Bauchaortenaneurysma, 
Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom, Osteogenesis imperfecta und die primäre 
Varicosis. 
Das gehäufte parallele Auftreten von Aortenaneurysmen und Hernien wurde in 
zahlreichen Studien gezeigt  (6; 82). Auch für das Ehlers-Danlos-Syndrom 
beschreiben mehrere Untersuchungen ein gehäuftes Auftreten von Hernien (73; 
127). 
Abramson konnte für männliche Patienten eine Assoziation von Varizen und 
Leistenhernien zeigen (2; 3). Hinweise auf gehäuftes Auftreten von Hernien bei 
Osteogenesis imperfecta finden sich bei Skoumal, Cole und Khan  (45; 111; 181). 
Das Marfan-Syndrom geht ebenfalls typischerweise mit einer gehäuften 
Hernienbildung einher. Dies kommt auch in der Gent-Klassifikation zur 
Diagnosestellung des Marfan-Syndroms zum Ausdruck (50; 60). 
So weisen diese Daten ebenfalls auf einen potentiellen endogen genetischen Einfluß 
im Rahmen der Hernienentstehung hin. 
1.4.1.2 exogen bedingte patientenspezifische Risikofaktoren 
1.4.1.2.1 Nikotinkonsum 
Die Beeinträchigung der Wundheilung durch Rauchen als möglicher Grund der 
Entstehung von Hernienrezidiven ist hinlänglich belegt (104; 140; 180). 
Verantwortlich hiefür wird bisher im Allgemeinen eine nikotin-induzierte 
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Gewebehypoxie gemacht, die zu einer Störung der Kollagensynthese führt (104; 140; 
180). Des weiteren kann bei Rauchern ein gehäuftes gemeinsames Auftreten von 
Hernien und Aortenaneurysmen beobachtet werden (19; 35; 125; 152). Cannon 
vermutet als Ursache hierfür eine erhöhte proteolytische Aktivität von -Antitrypsin im 
Blut von Rauchern (35). 
Liem et al. sowie Manninen konnten zwar keinen signifikanten Einfluß des 
Nikotinkonsums auf die Hernienentwicklung zeigen (128; 131), in neueren Studien 
konnte jedoch das Rauchen als unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung sowohl 
von Leistenhernienrezidiven als auch von Narbenhernien identifiziert werden (19; 
184; 185). 
1.4.1.2.2 Medikamenteneinnahme 
Verschiedene Medikamente interferieren nachgewiesener Maßen mit dem 
Kollagenstoffwechsel und können darüber die Wundheilung beeinflussen. 
ACE-Hemmer (Ramipril) konnten im Tierexperiment an hypertonen Ratten die 
linksventriluläre Hypertrophie und Fibrose verhindern und hatten einen direkten 
Einfluß auf die mRNA-Expression von Kollagen I und Kollagen III nach myokardialer 
Infarzierzung durch die Blockierung intrazellulärer Signaltransduktionswege (56; 129; 
199). Weiterhin können ACE-Hemmer  zinkabhängige  Matrixmetalloproteasen direkt 
hemmen und so die Wundheilung beeinträchtigen (43; 157; 165). Der mögliche 
Einfluß von ACE-Hemmern auf die Hernienrezidiventstehung wird von Junge 
diskutiert (106). 
Auch steroidale Antiphlogistika senken die Kollagen I- und Kollagen III-Synthese von 
Fibroblasten wahrscheinlich durch ihren Einfluß auf prätranskriptioneller Ebene (79; 
86). Allerdings konnte White keinen Einfluß einer Steroidtherapie  auf die Rate von 
Wundkomplikationen nach Narbenreparation zeigen (205). Entsprechend konnte 
Hoer keine erhöhte Narbenhernieninzidenz unter Steroideinnahme feststellen (90). 
Gomez et al. fanden hingegen, daß Narbenhernienpatienten nach 
Lebertransplantation im Vergleich zu Kontrollen ohne Narbenhernienentwicklung 
eine signifikant höhere Steroidmedikation einnahmen (78).  
1.4.1.2.3 Erfahrung des Operateurs 
Die Erfahrung des Operateurs als Einflußfaktor für die Entstehung von Hernien wird 
in der Literatur unterschiedlich beurteilt. In Studien konnte eine höhere Inzidenz von 
Narbenhernien nach Operation durch unerfahrene Operateure im Vergleich zu 
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Operateuren mit längerer Berufserfahrung gezeigt werden (30; 34; 98; 121). 
Manninen hingegen konnte diesen Zusammenhang in einer Untersuchung von 172 
Narbenhernienreparationen für die Entstehung von Rezidiven nicht nachweisen 
(131). Auch Israelsson konnte 1998 keinen Zusammenhang zwischen der Länge der 
chirurgischen Erfahrung des Operateurs und dem Auftreten von Narbenhernien 
zeigen  (99). 
Bei Leistenhernien ist die Sachlage aufgrund der Vielfalt der Operationstechniken 
differenzierter zu betrachten. Champault zeigte , daß die Erfahrung des Operateurs 
ein Vorhersagefaktor für Rezidivierung nach laparoskopischer Hernienreparation ist 
(39). Laut Garavello treten Rezidive nach mesh-augmentierter spannungsfreier 
Hernienreparation hauptsächlich auf, wenn der Operateur sich noch in der 
„physiologischen“  Lernperiode befindet  (72). Auch Kingsnorth berichtet , dass  die 
Erfahrung des Operateurs mit der Operationsmethode die Rezidivrate beeinflusst 
(112). Demgegenüber konnte in einer Studie von 1995 zumindest für die offene 
spannungsfreie mesh-augmentierte Reparationstechnik kein Unterschied in den 
Rezidivraten zwischen auf Hernienchirurgie spezialisierten gegenüber nicht-
spezialisierten Chirurgen gefunden werden (177). Auch für die Methoden nach 
Bassini und Shouldice ist in Studien kein Einfluß des Operateurs auf die 
Rezidiventstehung gesehen worden (87; 159). 
Zu einer diffenrenzierteren Betrachtung gelangt Robson. Er belegt einen Einfluß 
sowohl der Erfahrung des Operateurs wie auch der Assistenz (160). 
1.4.2 Hernienspezifische Risikofaktoren 
1.4.2.1 Rezidivleistenhernie 
Reparationen von Rezidivleistenhernien führen unbestritten zu signifikant höheren 
Rezidivraten als primäre Leistenhernien. In der Literatur werden die Rezidivraten 
nach Rezidivinterventionen mit 20 – 39 % angegeben (23; 62; 95).  Mehrere Autoren 
konnte zeigen, daß das Hernienrezidiv als signifikanter Risikofaktor für die 
Rezidiventstehung anzusehen ist (142; 143; 158). Laut Herzog steigt die Rezidivrate 
sogar stetig mit jedem weiteren Rezidiv (88).   
1.4.2.2 Größe der Bruchlücke 
Die Größe der Bruchlücke stellt laut Schumpelick ein Maß für die Schwäche der 
Hinterwand des Leistenkanals dar (173). Somit liegt die Annahme nahe, daß mit 
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zunehmender Größe der Bruchlücke auch die Rezidivrate steigt. Schumpelick 
dokumentiert eine höhere Rerezidivgefahr für große mediale und kombinierte 
Leistenhernien gegenüber kleinen Hernien nach Rezidivinterventionen (173). Für 
Narbenhernienreparationen konnten mehrere Autoren einen signifikanten Einfluß der 
Herniengröße auf die Rezidivrate feststellen (40; 89; 121; 158; 208). 
1.4.2.3 Lokalisation der Bruchlücke 
In der Literatur wird der direkten Leistenhernie eine höhere Rezidivrate 
zugesprochen als der indirekten Hernie. So konnte Nillson gleich in zwei Studien 
einen signifikanten Einfluß der Bruchlückenlokalisation zumindest auf die 
Reoperationsrate feststellen (142; 143). Auch Kingsnorth konstatiert hohe 
Rezidivraten bei direkten Hernien (112).  In einer von Cahlin vorgelegten Studie 
zeigten indirekte Hernien eine Rezidivrate von 7,7 % gegenüber 11,8% bei direkten 
Hernien (33). 
1.4.2.4 Seitenlokalisation 
Primäre Leistenhernien treten häufiger auf der rechten als auf der linken Seite auf  
(2,6). Inwiefern die Seitenlokalisation auch die Rezidiventstehung beeinflußt, ist noch 
nicht geklärt. 
1.4.2.5 Bilateralität / Multilokularität 
Felix et al. beobachtete bei Rerezidivpatienten eine Zahl von 80% an beidseitigen 
Leistenhernien im Vergleich zu 46% bei Primärhernienpatienten (7).  In einer 
Untersuchung an 285 Leistenhernienoperationen fand Cahlin jedoch, daß die 
simultane Reparation bilateraler Leistenhernien die Rezidivrate zu erhöhen scheint, 
während bilaterale Hernien an sich die Rezidivgefahr jedoch nicht beeinflussen (33).  
Trotzdem könnte das Vorliegen bilateraler Hernien bei einem Patienten auf eine 
genetische Disposition zur Entwicklung von Leistenhernien und somit auch auf eine 
Disposition zur Entwicklung von Rezidiven hindeuten. Ähnliches könnte für das 
gleichzeitige Vorliegen anderer Bauchwandhernien gelten. In der Literatur wurde 
dieser Zusammenhang jedoch bisher nicht untersucht. 
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2  FRAGESTELLUNG 
 
Nach klassischen Nahtverfahren der Hernienreparation treten je nach 
Nachbeobachtungszeitraum in bis zu 15 % der Fälle Rezidive auf (24; 26; 54; 74; 75; 
77; 85; 175; 176), was im Umkehrschluß jedoch bedeutet, dass mindestens 85% der 
mit klassischem Nahtverfahren versorgten Patienten rezidivfrei bleiben. Durch den 
Einsatz von Kunststoffnetzen in der Hernienchirurgie konnten die Rezidivraten im 
Vergleich klassischer musculo-aponeurotischer Nahtverfahren deutlich gesenkt 
werden. So fand Sorensen  in einer Studie von 2002 für die offene Hernienreparation  
mittels Nahtverfahren ein 7-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines Rezidivs 
nach 2 Jahren verglichen mit der offenen mesh-augmentierten Reparation (184). 
Entsprechend nehmen mesh-augmentierte Verfahren einen immer größer 
werdenden Stellenwert in der Reparation von Leistenhernien ein (120).  
Allerdings geben immerhin 15 – 25 % der Leistenhernienpatienten mit einem 
implantierten Mesh postoperativ Beschwerden an (28; 122; 192). In der Literatur wird 
über seltene - wenn auch zum Teil nicht unerhebliche - durch das Implantat bedingte 
Komplikationen wie Netzwanderung (166; 182), Arrosion von Haut (63; 170), Blase 
(80; 93; 94), Ductus deferens und Gefäßen (179) sowie Darm (52; 109; 137; 139; 
166; 182) berichtet. Des weiteren präsentieren die Patienten eine erhöhte Rate  
lokaler Wundkomplikationen (133; 174; 195). Auch Beschwerden im Sinne von 
Nervenirritationen, Mißempfindungen, Schmerzen und Bewegungseinschränkungen 
können auf das implantierte Material zurückgeführt werden (138; 156; 195; 200). 
Untersuchungen zu Spätkomplikationen nach Mesh-Implantation fehlen bislang, so 
liegen bislang keine differenzierten Daten mit einem follow up von mehr als 10 
Jahren vor. Tierexperimentelle Studien haben gezeigt, daß nahezu alle Polymere in 
Abhängigkeit der induzierten Femdkörperreaktion Sarkome auslösen können (29; 
148). Auch liegen in der Literatur zahlreiche klinische Dokumentationen von Dacron-
assoziierten Sarkomen bei gefäßchirurgischen Patienten (103; 147; 203; 204) vor.  
Die Ergebnisse von James aus 1997 deuten darauf hin, daß die zelluläre Reaktion 
auf implantiertes Fremdmaterial von der Oberflächenmorphologie und nicht so sehr 
von den chemischen Eigenschaften des Materials abhängt und daß diese Reaktion  
maßgeblich für die fremdkörper-induzierten Tumorgenese verantwortlich ist (102). 
Zwar liegen noch keine Berichte über Mesh-induzierte Sarkome vor, allerdings fehlen 
auch noch systematische Langzeituntersuchungen zu diesem Thema, sodaß die 
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Möglichkeit der Sarkom-Entstehung nach Mesh-Implantation auch nicht 
ausgeschlossen werden kann. 
Vor diesem Hintergrund der Mesh-spezifischen Komplikationen einerseits und 85 % 
Rezidivfreiheit nach alleiniger Naht andererseits ist eine differenziertere 
Indikationsstellung von netz-verwendenden Verfahren wünschenswert. 
Entsprechend formuliert Schumpelick bereits 1996: “Die situationsgerechte 
Verfahrenswahl entspricht im Prinzip einer bedarfsadaptierten chirurgischen 
Strategie:  Was 85-90% nicht brauchen, darf man den restlichen 15% nicht 
vorenthalten. Was diese aber brauchen, sollte man dem Gros der Hernienpatienten, 
die es nicht brauchen, auch nicht zumuten.” (171). 
Das Ziel dieser Studie ist es daher, zu untersuchen, in wie weit prä- und intraoperativ 
erhebbare Risikofaktoren die Rezidiventstehung nach klassischer netzfreier 
Leistenhernienreparation beeinflussen und somit eine bessere präoperative 
Evaluierung des interindividuellen Risikopotentials zu ermöglichen. 
 
Im Speziellen sollen folgende Fragestellungen untersucht werden: 
 
1. Welche Risikofaktoren beeinflussen die Rezidiventstehung nach klassischer 
Leistenhernienreparation im Langzeit Follow-up? 
 
2. Wie groß ist der Einfluß dieser Risikofaktoren gemessen als odds ratio? 
 
3. Können Risikogruppen definiert werden, bei denen die Reparation ohne Netz 
ein erhöhtes Risiko im Hinblick auf die Rezidiventstehung bedeutet? 
 
4. Gibt es Untergruppen von Patienten, die auch nach netzfreier Reparation ein 
so geringes Risiko der Rezidiventstehung haben, daß die Implantation eines 
Meshes keinen Vorteil bietet? 
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3 METHODIK 
 
Im Rahmen dieser retrospektiven Studie wurden Informationen von 229 Patienten 
ausgewertet, die sich im Jahre 1992 – also 10 Jahre vor dem Zeitpukt der 
Datenerhebung - in der Chirurgischen Klinik der RWTH Aachen einer 
Leistenhernienreparation unterzogen haben. Dabei wurden sowohl primäre als auch 
Rezidivinterventionen eingeschlossen. Nach Erhebung des Risikofaktorenprofils von 
insgesamt 15 Risikofaktoren sowie der Rezidianamnese jedes Patienten wurde dann 
das Studienkollektiv für jeden Risikofaktor in zwei Gruppen eingeteilt: jene 
Untergruppe ohne Vorliegen des jeweiligen potentiellen Risikofaktors und jene mit 
Vorliegen des potentiellen Risikofaktors. Anschließend wurden für jeden Risikofaktor 
die Rezidivraten in beiden Untergruppen auf signifikante Unterschiede untersucht, 
um den Einfluß des Risikofaktors auf die Rezidiventstehung zu analysieren.  
Aus den signifikanten oder zumindest in Zusammenschau mit der aktuellen Literatur 
wahrscheinlichen Risikofaktoren wurden schließlich Risikoprofile definiert und auf 
statistisch signifikante Unterschiede bezüglich der Rezidiventstehung analysiert. 
3.1 Patienten 
 
Aus den Operationsberichten des Jahres 1992 der Chirurgischen Klinik der RWTH 
Aachen wurden alle Patienten erruiert, die sich 1992 einer Leistenhernienreparation 
unterzogen haben. 
 
Die folgenden Einschlusskriterien galten für die Studienteilnehmer: 
- Alter des Patienten bei Operation  18 Jahre 
- Versorgung der Hernie mittels klassischem (Naht-)Verfahren (nach Shouldice)  
 
Als Ausschlusskriterien galten: 
- Alter des Patienten bei Operation < 18 Jahre 
- Versorgung der Hernie mittels ´mesh´ – Verfahren 
- Tod des Patienten im Nachbeobachtungszeitraum  
 
Im Jahre 1992 wurden an der Chirurgischen Klinik der RWTH Aachen 314 
Leistenhernienreparationen durchgeführt, von denen 293 mittels Nahtverfahren 
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durchgeführt wurden. Initial wurden diese 293 Leistenhernien in die Studie 
eingeschlossen. 
3.2 Datenmanagement 
 
Zur Datenerfassung wurde ein standartisierter Datenerfassungsbogen verwendet, in 
den die Patientendaten eingetragen wurden. 
 
3.2.1 Datenerfassungsbogen 
Der Datenerfassungsbogen gliederte sich in sechs Teile: Angaben zur Person, 
operationsbezogene Daten, Rezidivanamnese, allgemeine Anamnese, 
Medikamentenanamnese und Familienanamnese. Angaben zur Person sowie 
operationsbezogene Daten wurden anhand der Klinikakten und der 
Operationsberichte der Chirurgischen Klinik erhoben. Das Aktenstudium erfolgte im 
Zeitraum vom 01.06.2002 bis 31.12.2002. Vom 01.01.2003 bis zum 31.06.2003 
erfolgte die weitere Datenerhebung mittels telefonischer Befragung der Patienten. 
Patienten, die telefonisch nicht erreichbar oder zu einem telefonischen Interview 
nicht bereit waren, wurde ein standartisierter Fragebogen zugesandt. Im Weiteren 
sollen die analyserelevanten Abschnitte des Datenerfassungsbogens näher erläutert 
werden. 
3.2.1.1 Angaben zur Person 
Es wurden erhoben: 
- Name 
- Alter zum Zeitpunkt der Operation 
- Geschlecht 
3.2.1.2 Operationsbezogene Daten 
Aus den Operationsberichten sowie den Klinikakten wurden folgende Parameter 
erruiert: 
- Art der Leistenhernie:  
 Hierbei war im Besonderen von Bedeutung, ob es sich um eine primäre 
Hernie oder um eine Rezidivhernie handelte. Im Falle einer Rezidivhernie 
wurde auch aufgenommen, um das wievielte Rezidiv es sich handelte.  
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- Lokalisation der Bruchlücke: 
Es wurde festgehalten, ob es sich um eine mediale, eine laterale oder eine 
kombinierte Leistenhernie handelte.  Über die Lokalisation der Brucklücke in 
Beziehung zu den epigastrischen Gefäßen wurden die Hernien in laterale und 
mediale Leistenhernien unterteilt. Da die direkte Komponente der 
kombinierten Leistenhernie der wichtigste Faktor für die Entstehung von 
Rezidiven ist {Schumpelick, 2000 1 /id} , wurden alle kombinierten Hernien 
unter der Gruppe der direkten Leistenhernien subsumiert.  
- Seitenlokalisation 
- Bilateralität: 
 Litt ein Patient in 1992 an beidseitigen Leistenhernien, so wurden diese als 
bilateral gewertet. 
- Multilokularität:  
 Leistenhernien wurden als multilokulär gewertet, wenn zusätzlich in 1992 eine 
Narben- oder Nabelhernie bestand. 
- Grösse der Bruchlücke: 
 Es wurde die intraoperativ gesehene Grösse des Fasziendefektes 
aufgenommen. Ging die Grösse des Defektes nicht eindeutig aus den 
Operationsberichten hervor, so wurde der präoperative Sonographiebericht 
herangezogen. Die Defektgrösse wurde als klein klassifiziert, wenn es sich um 
Defekte unter drei Zentimeter Grösse handelte, im anderen Fall wurde sie als 
gross klassifiziert (siehe Aachener Klassifikation). 
- Aachener Klassifikation:  
 Entsprechend der von Schumpelick entwickelten Klassifikation der 
Leistenhernien {Schumpelick, 2000 1 /id} wurden alle Leistenhernien eingeteilt 
in laterale (L), mediale (M)  und kombinierte (Mc) Leistenhernien, jeweils mit 
einem Zusatz für die Größe der Bruchpforte (I: <1,5 cm; II: 1,5 – 3 cm; III: > 3 
cm). , 
- Erfahrung des Operateurs: 
 Es wurde jeweils eruiert, ob die Hernienreparation vom Chefarzt der Klinik, 
von einem Oberarzt oder von einem Assistenzarzt vorgenommen wurde. Zur 
Analyse des Einflusses der Erfahrung des Operateurs sollten anschließend 
die Operateure in eine Gruppe erfahrener Operateure bestehend aus dem 
Chefarzt der Klinik und allen Oberärzten und in eine andere Gruppe 
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bestehend aus allen Assistenzärzten mit mehrheitlich noch nicht 
abgeschlossener Facharztausbildung eingeteilt werden.   
3.2.1.3 Rezidivanamnese 
Es wurde erfragt, ob es im zehnjährigen Nachbeobachtungszeitraum zu einem 
Rezidiv der im Jahre 1992 operierten Leistenhernie gekommen war. Dabei war von 
entscheidender Bedeutung, ob das aufgetretene Rezidiv zumindest klinisch durch 
den Hausarzt bestätigt werden konnte. Bei Unklarheiten wurden die Patienten in die 
Chirurgische Poliklinik der RWTH Aachen zu einer eingehenden klinischen sowie 
sonographischen Untersuchung einbestellt. Patienten, die eigenen Aussagen zufolge 
ein Rezidiv erlitten hatten, ohne dass dies von einem Arzt verifiziert worden war, 
denen es jedoch auch nicht möglich war, sich in der Chirurgischen Poliklinik zur 
Abklärung wiedervorzustellen, sollten aus der Studie ausgeschlossen werden. Bei 
allen Rezidiv-Patienten wurde ausserdem der Zeitpunkt des Rezidives bzw. der 
Rezidive erfragt, sowie, ob sie sich bereits einer erneuten Operation unterzogen 
hatten. 
3.2.1.4 Allgemeine Anamnese 
Im Rahmen der allgemeinen Anamneseerhebung wurden im Wesentlichen drei 
Parameter erhoben: 
-  Nikotinkonsum:  
 Dabei war von  Bedeutung, ob die  Patienten  jemals in ihrem Leben 
geraucht hatten. Um die Lebensnikotinbelastung zu quantifizieren, wurde 
der durchschnittliche tägliche Zigarettenkonsum ermittelt und mit der 
Anzahl der vom Patienten angegebenen Raucherjahre multipliziert. Die so 
erhaltene Grösse „packyears“ wurde ebenfalls in den 
Datenerfassungsbogen aufgenommen. 
-  Begleitrerkrankungen: 
 Es  wurde  nach  Begleiterkrankungen  gefragt, die  mit  einer Störung des 
Kollagenmetabolismus einhergehen. Im   speziellen waren dies: Ehlers-
Danlos-Syndrom, Osteogenesis imperfecta, Bauchaortenaneurysma, 
Varicosis sowie das Marfan-Syndrom. 
-  Ernährungsstatus:  
 Anhand von Grösse und Gewicht der Patienten wurde der body mass 
index (BMI) errechnet. Entsprechend der allgemein gültigen Definition der 
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WHO wurden Patienten mit einem BMI von über 30 als adipös 
klassifiziert. 
3.2.1.5 Familienanamnese 
Es wurde die Anzahl der erstgradig Verwandten mit Leisten- , Narben- oder 
Nabelhernie aufgenommen. Hierzu wurden Patienten mit mindestens zwei 
Verwandten als Patienten mit positiver Familienanamnese klassifiziert. 
3.2.1.6 Medikamentenanamnese 
Es wurde erfragt, ob die Patienten folgende Medikamente im 
Nachbeobachtungszeitraum regelmäßig eingenommen haben: 
- ACE-Hemmer 
- Steroidale Antiphlogistika 
Die Dosierungen sowie die genaue Dauer der Einahme wurden nicht berücksichtigt. 
Allerdings wurde gefordert, daß eine Mindestdauer der Medikamenteneinahme von 
sechs Monaten bestanden haben sollte. 
3.3   Statistische Methoden 
 
Als Nullhypothese galt jeweils die Annahme, die beiden Untergruppen (mit und ohne 
Risikofaktor) unterscheiden sich nicht hinsichtlich der Rezidivrate, was gegen einen 
Einfluß des jeweiligen Risikofaktors auf die Rezidiventstehung spräche. 
Folgende Risikofaktoren gingen in die Analyse ein: 
 
- Alter zum Zeitpunkt der Operation (> 50 Jahre vs. < 50 Jahre) 
- Geschlecht (männlich vs. weiblich) 
- Gewicht ( BMI  30 vs. BMI < 30) 
- Familiäre Belastung ( mehr als 1 Angehöriger vs. max. 1 Angehöriger ) 
- Begleiterkrankung ( begleiterkrankung vs. keine Begleiterkrankung) 
- Nikotinkonsum (Raucher vs. Nichtraucher) 
- Steroideinnahme (Steroideinnahme vs. keine Steroideinnahme) 
- Einnahme von ACE-Hemmern (ACE-Hemmer-Einnahme vs. keine ACE-
Hemmer-Einnahme) 
- Erfahrung des Operateurs (Chefarzt vs. Oberärzte vs. Assistenzärzte) 
- Rezidivleistenhernie (Rezidivleistenhernie vs. primäre Leistenhernie) 
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- Grösse der Bruchlücke ( > 3cm vs. < 3 cm) 
- Lokalisation der Bruchlücke (direkte Leistenhernie vs. indirekte Leistenhernie) 
- Seitenlokalisation (rechts vs. links) 
- Bilateralität (bilaterale Hernie vs. unilaterale Hernie) 
- Multilokularität (multilokuläre Hernie vs. unilokuläre Hernie) 
 
Die statistische Analyse erfolgte mit der Statistiksoftware SPSS® 12.0 sowie 
EXCEL® für Windows-Betriebssysteme. Als univariate Analysemethode kam der -
Test nach Pearson zur Anwendung. Zur multivariaten Analyse wurde die binäre 
logistische Regression eingesetzt. Bei beiden Methoden wurde die 
Irrtumswahrscheinlichkeit auf 0,05 festgelegt. Zur graphischen Darstellung des 
Einflusses der einzelnen Risikofaktoren auf die Rezidiventstehung wurde die Kaplan-
Meier-Überlebenszeitanalyse verwandt. 
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4  ERGEBNISSE 
4.1 Studienkollektiv 
 
Im Zeitraum vom 1.1.1992 bis 31.12.1992 wurden an der Chirurgischen Klinik der 
RWTH Aachen ingesamt 314 Leistenhernienreparationen erwachsener Patienten 
durchgeführt. Davon entfielen 21 auf Reparationen mittels Netzimplantation, sodaß 
293 mittels Nahtverfahren versorgte Leistenhernien resultieren, die initial in die 
Studie aufgenommen wurden.  Diese 293 Leistenhernien verteilten sich auf 229 
Patienten. 
Zu 142 Patienten mit 171 Leistenhernienreparationen konnten telefonisch oder 
schriftlich Daten erhoben  werden, dies entspricht einer Follow-up-Rate von 62 %. 22 
Patienten waren im Nachbeobachtungszeitraum verstorben, 65 Patienten waren 
entweder unbekannt verzogen bzw. verstorben oder waren nicht bereit, an der Studie 
teilzunehmen ( Abb. 3 ). 
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Abbildung 3: Rekrutierung 
 
4.2 Rezidivraten 
 
Insgesamt kam es bei 19 der 171 Hernien innerhalb des 
Nachbeobachtungszeitraums zu einem Rezidiv. Somit lag die globale Rezidivrate bei 
11 %.  10 der 19 Rezidive (52,6 %) ereigneten sich innerhalb der ersten zwei Jahre 
nach Operation; die genaue Verteilung der Rezidive über die Zeit zeigt Abbildung 4. 
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Abbildung 4: Anzahl der Rezidive nach dem Intervall bis zum Zeitpunkt des 
Auftretens 
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Abbildung 5 : Kaplan-Meier-Funktion der Kumulativen Rezidivrate in Abhängigkeit 
von der Zeit nach Operation  
 
Abbildung 5 zeigt den zeitlichen Verlauf der Rezidivraten über den gesamten 
Beobachtungszeitraum. Es zeigt sich ein deutlicher Anstieg auf 6 % innerhalb der 
ersten 2 Jahre. Am Ende des 10-Jahres-Zeitraums lag die kumulative Rezidivrate bei 
11,1 %. 
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4.3 Einfluss der Risikofaktoren 
4.3.1 Patientenspezifische Risikofaktoren 
 
4.3.1.1 Endogene patientenspezifische Risikofaktoren 
4.3.1.1.1 Alter zum Zeitpunkt der Operation 
Das Durchschnittsalter des Patientenkollektivs betrug 54 (18 – 79) Jahre mit einer 
Standardabweichung von 12,9 Jahren. 
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Abbildung 6: Altersverteilungs des Studienkollektives 
 
18 von 19 Rezidiven (94,7 %) traten bei Patienten über 50 Jahren auf ( vgl. Abb.7). 
55 Hernien (32,2%) waren bei Patienten unter 50 Jahren aufgetreten, 116 Hernien 
(67,8%) stammten von Patienten über 50 Jahren. Die Rezidivraten betrugen 1,8 % 
bei unter 50 jährigen Patienten und 15,5 % bei über 50 jährigen Patienten. Die 
Analyse zeigte einen signifikanten Unterschied in den Rezidivraten der beiden 
Unterkollektive [ p = 0,008 im -Test , odds ratio = 9,918 (1,289 – 76,346), p = 0,035 
in der logistischen Regression, odds ratio 12,88 ( 1,149 – 138,938) ]. 
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Abbildung 7: Anzahl der Rezidive nach dem Lebensalter des Auftretens 
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Abbildung 8: Kaplan-Meier-Funktion der kumulativen Rezidivrate für den Risikofaktor 
Alter 
4.3.1.1.2 Geschlecht 
156 Hernien (91,2%) waren Hernien männlicher Patienten, 15 Hernien (8,8%) waren 
bei weiblichen Patienten aufgetreten (siehe Abb. 9). Die Rezidivrate bei den Hernien 
männlicher Patienten betrug 11,5 % gegenüber 6,7% bei denen weiblicher Patienten. 
Es konnte weder univariat noch multivariat ein signifikanter Unterschied gezeigt 
werden [p = 0,566 im -Test , odds ratio = 1,826 (0,226 – 14,725), p = 0,985 in der 
logistischen Regression, odds ratio 1,035 (0,33 – 32,370) ]. 
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Abb. 9: prozentuale Geschlechtsverteilung   Abbildung 10: prozentuale BMI-          
des Studienkollektives          Verteilung des Studienkollektives 
 
4.3.1.1.3 Adipositas 
Der durchschnittliche BMI des Patientenkollektivs lag bei 26,1 (19,5 – 36,6) mit einer 
Standardabweichung von 3,23 (siehe Abb. 11). Die Patienten von 149 Hernien 
(87,1%) hatten einen BMI von unter 30 und waren damit nicht als übergewichtig 
gewertet worden, 22 Hernien (12,9%) stammten von adipösen Patienten. Von den 22 
Hernien übergewichtiger Patienten rezidivierten 4, entsprechend einer Rezidivrate 
von 18,2%. Dem stand eine Rezidivrate von 10% bei den nicht übergewichtigen 
Patienten gegenüber (15/149). 
Dieser Unterschied erwies sich sowohl uni- als auch multivariat als nicht signifikant [p 
= 0,258 im -Test , odds ratio = 1,985 (0,593 – 6,642) , p = 0,211 in der logistischen 
Regression, odds ratio 2,824 (0,555 – 14,371) ]. 
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Abbildung 11: Verteilung des Body-Mass-Indexes innerhalb des Studienkollektives 
 
4.3.1.1.4 Familiäre Belastung 
Bei Patienten von 161 Hernien (94,2%) war maximal 1 Familienangehöriger ersten 
Grades an einer Leistenhernie erkrankt (108 Hernien: kein Familienangehöriger, 53 
Hernien: 1 Familienangehöriger); 10 Hernien (5,8%) stammten von Patienten mit 
mehr als einem Angehörigen mit Hernienerkrankung in der Familienanamnese. Die 
Rezidivraten betrugen 9,9 % für Hernien von Patienten mit maximal einem 
erkrankten Familienangehörigen ersten Grades in der Familienanamnese und 30 % 
für Patienten mit mehr als einem Verwandten mit einer Hernie in der 
Familienanamnese. Dieser Unterschied war nicht signifikant [p = 0,050 im -Test , 
odds ratio = 3,884 (0,913 – 16,520) , p = 0,061 in der logistischen Regression , odds 
ratio 8,429 (0,906 – 78,398) ]. 
 
 
ERGEBNISSE   34
Jahre postoperativ
12
10
8
6
4
2
0
-2
Ku
m.
  R
ez
idi
vra
te 
x 1
00
 (%
)
,40
,35
,30
,25
,20
,15
,10
,05
0,00
-,05
>1 Angehöriger 
mit Hernie
max. 1 Angehöriger 
mit Hernie
 
 
Abbildung 12: Kaplan-Meier-Funktion der kumulativen Rezidivrate für den 
Risikofaktor Familienanamnese 
 
4.3.1.1.5 Begleiterkrankungen 
54 Hernien (31,6%) stammten von Patienten ohne studienrelevanten 
Begleiterkrankungen, die Patienten von 117 Hernien (68,4%) litten unter Varikosis. 
Es konnten keine Patienten mit Bauchaortenaneurysmata, Ehlers-Danlos-Syndrom, 
Osteogenesis imperfecta oder Marfan-Syndrom identifiziert werden. Bei Hernien 
ohne studienrelevante Begleiterkrankungen ergab sich eine Rezidivrate von 9,4 %, in 
der Varikosis-Gruppe rezidivierten 14,8 % der Hernien. Es konnte kein statistisch 
signifikanter Zusammenhang zwischen Varikosis und Rezidiventstehung gezeigt 
werden [p = 0,295 im -Test, odds ratio = 1,676 (0,633 – 4,440) , p = 0,111 in der 
logistischen Regression , odds ratio 1,278 (0,945 – 1,726) ]. 
 
4.3.1.2 exogene patientenspezifische Risikofaktoren 
4.3.1.2.1 Nikotinkonsum 
Die Patienten von 82 Hernien (48%) hatten niemals geraucht, 89 Hernien (52%) 
waren bei Patienten aufgetreten, die Nikotinkonsum in der Anamnese angaben. Als 
Rezidivraten ergaben sich 4,8 % für die Nieraucher, sowie 16,9% für die Raucher. 
Sowohl in der univariaten als auch in der multivariaten Analyse zeigte sich dieser 
ERGEBNISSE   35
Unterschied als signifikant [p = 0,013 im -Test, odds ratio = 3,953 (1,254 – 12,457), 
p = 0,027 in der logistischen Regression , odds ratio 4,658 (1,188 – 18,263)]. 
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Abbildung 13: Kaplan-Meier-Funktion der Kumulativen Rezidivrate für den Risiko-
faktor Nikotinkonsum 
 
4.3.1.2.2 Steroideinahme 
Die Patienten von 162 Hernien (94,7%) hatten während des 
Nachbeobachtungszeitraums keine Steroide eingenommen, die Patienten von 9 
Hernien (5,3 %) gaben an, längerfristig Steroide eingenommen zu haben. Die 
Rezidivraten variierten zwischen 10,4 % bei Hernien von Patienten ohne 
Steroideinahme und 22,2 % bei Hernien von Patienten, die Steroide eingenommen 
hatten. Es konnte jedoch kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen 
Steroideinahme und Rezidivrate gezeigt werden [p = 0,276 im x-Test, odds ratio = 
2,437 (0,468 – 12,687), p = 0,223 in der logistischen Regression, odds ratio 3,328 
(0,482 – 22,966) ]. 
 
4.3.1.2.3 Einnahme von ACE-Hemmern 
Die Patienten von 146 Hernien (85,4 %) hatten während des 
Nachbeobachtungszeitraums keine ACE-Hemmer eingenommen ; bei 25 Hernien 
(14,6 %) gaben die Patienten an, längerfristig ACE-Hemmer eingenommen zu 
haben. 
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Die Rezidivraten betrugen 11,6 % bei Hernien von Patienten ohne ACE-Hemmer in 
der Medikation und 8 % bei Hernien von Patienten, die ACE-Hemmer eingenommen 
hatten. Diese Unterschied zeigte sich als statistisch nicht signifikant [p = 0,592 im -
Test, odds ratio = 0,660 (0,143 – 3,050), p = 0,959 in der logistischen Regression, 
odds ratio 1,046 (0,192 – 5,703) ]. 
4.3.1.2.4 Erfahrung des Operateurs 
98 Hernien (57,3%) wurden vom Chefarzt der Klinik operiert, 38 (22,2%) von einem 
der Oberärzte und 35 (20,5%) von einem Assistenzarzt. Wie Abbildung 14 zeigt, 
variierten die Rezidivraten erheblich zwischen dem Chefarzt, den Oberärzten und 
den Assistenzärzten. 
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Abbildung 14: Rezidivraten der einzelnen Gruppen von Operateuren aufgeschlüsselt 
nach Hernienart 
 
Für den Chefarzt und die Oberärzte zusammen ergab sich eine Gesamtrezidivrate 
von 11,0%, die Rezidivrate der Assistenzärzte lag bei 11,4%. Der Unterschied in den 
Rezidivraten zwischen Chefarzt/Oberärzten auf der einen und Assistenzärzten auf 
der anderen Seite war statistisch nicht signifikant [ p = 0,947 im -Test, odds ratio = 
1,041 (0,323 – 3,358), p = 0,910 in der logistischen Regression, odds ratio 1,087 
(0,258 – 4,580) ]. Analysiert man die Unterschiede in den Rezidivraten der einzelnen 
Gruppen von Operateuren nach Hernienart, so konnte gezeigt werden, dass der 
Chefarzt der Klinik nach Rezidiveingriffen signifikant bessere Rezidivraten erzielte als 
die Oberärzte. [ p = 0,001 im -Test, odds ratio 22,0 (2,364 – 204,751) ]. Tabelle 3 
zeigt die genaue statistische Auswertung des Faktors ´Operateur´ getrennt nach 
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Hernienart. Betrachtet man lediglich die Eingriffe, die vom Chefarzt der Klinik 
durchgeführt wurden, so zeigte sich, dass die Hernienart (ob primäre oder 
Rezidivleistenhernie) keinen signifikanten Einfluß auf die Rezidivrate des Chefarztes 
hatte [ p = 0,685 im -Test, odds ratio 0,636 ( 0,071 – 5,742) ]. 
 
Tabelle 3: statistische Analyse der Unterschiede in den Rezidivraten  nach Operateur 
und Hernienart 
 primäre Leistenhernie Rezidivleistenhernie 
 
Anzahl (n) 
der Fälle 
Rezidivrate 
p – Wert  
( -Test) 
Anzahl (n) 
der Fälle 
Rezidivrate 
p – Wert  
( -Test) 
Chefarzt 
         vs. 
        Oberarzt 
75 
 
22 
6,6 % 
 
4,5 % 
0,716 
23 
 
16 
4,3 % 
 
50 % 
0,001* 
Chefarzt 
         vs. 
Assistenzarzt 
75 
 
33 
6,6 % 
 
12,1 % 
0,345 
23 
 
2 
4,3 % 
 
0 % 
0,763 
Oberarzt 
        vs. 
Assistenzarzt 
22 
 
33 
4,5 % 
 
12,1 % 
0,338 
16 
 
2 
50 % 
 
0 % 
0,180 
*statistisch signifikant 
 
 
4.3.2 Hernienspezifische Risikofaktoren 
4.3.2.1 Rezidivleistenhernie 
Die 171 Leistenhernien verteilen sich wie folgt auf die verschiedenen Hernientypen ( 
vgl. Abbildung 15). 130 Leistenhernien waren primäre Leistenhernien, das entspricht 
76%. 17 Hernien (10%) wurden als Erstrezidive klassifiziert, 16 Hernien (9%) waren 
Zweitrezidive , 5 Hernien (3%) waren  Drittrezidive und 3 (2%) waren Viertrezidive. 
Aufgeschlüsselt nach Hernienart ergab sich bei den primären Leistenhernien eine 
Rezidivrate von 7,7 %, bei den Erstrezidiven von 17,6 %, bei den Zweitrezidiven von 
31,3%, bei den Drittrezidiven von 20% und bei den Viertrezidiven von 0% (vgl. 
Abbildung 16).  
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Abbildung 15: prozentuale Verteilung der einzelnen Hernientypen innerhalb des 
Patientenkollektives 
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Abbildung 16: Rezidivraten aufgeschlüsselt nach den einzelnen Hernientypen 
 
 
Ingesamt waren 41 Hernien Rezidivhernien; von diesen entwickelten 9 ein Rezidiv, 
sodaß die Rezidivrate für dieses Unterkollektiv 22% betrug. In der statistischen 
Analyse zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen primären Leistenhernien 
und Rezidivhernein bezüglich der Rezidiventstehung. [ p = 0,011 im -Test , odds 
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ratio 3,375 (1,265 – 9,005) ; p = 0,039 in der logistischen Regression, odds ratio 
3,944 (1,071 – 14,530) ].  
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Abbildung 17: Kaplan-Meier-Funktion der kumulativen Rezidivrate für den 
Risikofaktor Hernientyp 
 
 
4.3.2.2 Größe der Bruchlücke 
66,1 % der Hernien (113 von 171) wiesen eine Bruchlücke von mindestens 3 cm auf, 
der Rest (58 Hernien) wurden als kleine Hernien entsprechend der vorher 
beschriebenen Definition eingeteilt. Zwar zeigte sich ein Unterschied in den 
Rezidivraten (8,6% für Hernien kleiner als 3 cm; 12,5% für Hernien größer als 3 cm), 
jedoch war dieser nicht statistisch signifikant [ p = 0,458 im -Test, odds ratio = 
1,499 (0,512 – 4,389), p = 0,694 in der logistischen Regression, odds ratio 1,325 
(0,326 – 5,380) ]. 
 
4.3.2.3 Lokalisation der Bruchlücke und Aachener Klassifikation 
83 Hernien (48,5%) waren laterale Leistenhernien; davon waren 16 (9,4%) kleiner als 
1,5 cm, 23 (13,5%) zwischen 1,5 und 3 cm groß und 44 (25,7%) größer als 3 cm. 43 
Hernien (25,2%) stellten sich als mediale Leistenhernien dar; davon zeigten sich 2 
(1,2%) kleiner als 1,5 cm, 6 (3,5%) zwischen 1,5 und 3 cm sowie 35 (20,5%) größer 
als 3 cm. 45 Hernien  (26,3,%) wurden als kombinierte Hernien klassifiziert, davon 3 
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(1,8%) kleiner als 1,5 cm, 9 (5,3%) zwischen 1,5 und 3 cm groß sowie 33 (19,3%) 
größer als 3 cm. Insgesamt wurden also 83 rein laterale Hernien (48,5%) und 88 
Hernien (51,5%) mit medialer Komponente erruiert. Es konnte eine Rezidivrate von 
8,4% bei den rein lateralen Hernien und von 13,6 % bei den Hernien mit medialer 
Komponente festgestellt werden. Dieser Unterschied war statistisch nicht signifikant 
[p = 0,279 im -Test; odds ratio = 1,714 (0,640 – 4,590); p = 0,508 in der 
logistischen Regression, odds ratio 1,538 (0,430 – 5,499) ]. Tabelle 4 zeigt die 
Rezidivraten aufgeschlüsselt nach der Aachener-Klassifikation. 
 
Tabelle 4: Rezidivraten nach der Aachener-Klassifikation (L = lateral, M = medial, I = 
< 1,5 cm, II = 1,5 – 3 cm, III = < 3 cm) 
Aachener-
Klassifikation 
Anzahl  (n) der 
Fälle 
Anzahl (n) der 
Rezidive 
Rezidivrate 
L I 16 1 6,3 % 
L II 23 2 8,7 % 
L III 44 4 9,1 % 
M I 2 0 0,0 % 
M II 6 1 16,7 % 
M III 35 5 14,2 % 
Mc I 3 0 0% 
Mc II 9 1 11,1 % 
Mc III 33 5 15,2 % 
 
4.3.2.4 Seitenlokalisation 
97 Hernien (56,7 %) waren rechtsseitige Hernien, 74 (43,3%) befanden sich auf der 
linken Seite. Die Rezidivraten betrugen 11,3% für rechtsseitige und 10,8% für 
linksseitige Leistenhernien. Es konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang 
zwischen der Seite des Auftretens und der Rezidiventstehung gezeigt werden [p = 
0,913 im -Test, odds ratio = 1,055 (0,402 – 2,771); p = 0,753 in der logistischen 
Regression, odds ratio 1,201 (0,383 – 3,766) ]. 
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4.3.2.5 Bilateralität 
Bei 85 Hernien (49,7%) handelte es sich um unilaterale Hernien, 86 Hernien (50,3%) 
waren mit einer gleichzeitig bestehenden Hernie der Gegenseite vergesellschaftet. 
Die Rezidivraten betrugen 11,8 % bei unilateralen und 10,5 % bei bilateralen 
Leistenhernien. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied [p = 0,787 im -Test ; 
odds ratio = 0,877 (0,337 – 2,278); p = 0,679 in der logistischen Regression, odds 
ratio 1,720 (0,132 – 22,441) ]. 
4.3.2.6 Multilokularität 
91 Hernien (53,2%) waren unilokulär, d.h. es war gleichzeitig keine andere 
Bauchwandhernie aufgetreten. Bei 80 Hernien (46,8%) zeigten sich gleichzeitig eine 
Narben- oder Nabelhernie. Die Rezidivraten betrugen 12,1 % bei unilokulären und 
10,0 % bei multilokulären Leistenhernien. Es ergab sich kein signifikanter 
Unterschied [p = 0,665 im -Test, odds ratio = 0,808 (0,308 – 2,121, p = 0,354 in 
der logistischen Regression, odds ratio 0,294 (0,022 – 3,914)  ]. 
 
4.4 Risikoprofile 
Zur Analyse, ob Risikogruppen bestehen, die mit einem signifikant höheren oder 
niedrigeren Risiko zur Ausbildung von Leistenhernienrezidiven behaftet sind, wurden 
5 verschiedene Risikoprofile definiert, jenachdem wieviele der 4 Faktoren , die als 
Risikofaktor für die Rezidiventstehung identifiziert wurden (also 
´Rezidivleistenhernie´, ´Alter über 50 Jahre´, ´Nikotinkonsum´ und ´familiäre 
Belastung´) , vorliegen.  
 
Diese Risikoprofile waren folgende: 
- Risikoprofil A: mindestens einer der 4 Risikofaktoren liegt vor 
- Risikoprofil B: mindestens 2 der 4 Risikofaktoren liegen vor 
- Risikoprofil C: mindestens 3 der 4 Risikofaktoren liegen vor 
- Risikoprofil D: alle 4 Risikofaktoren liegen vor. 
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4.4.1 Risikoprofil A 
Bei insgesamt 150 Leistenhernien lag mindestens einer der genannten 
Risikofaktoren vor. Davon erlitten 19 ein Rezidiv. Das entspricht einer Rezidivrate 
von 12,6 %. Von den verbleibenden 21 Leistenhernien erlitt kein Patient ein Rezidiv. 
Der Unterschied in den Rezidivraten war nicht signifikant. [ p = 0,084 im -Test, 
odds ratio 1,145 (1,077 – 1,217) ] 
 
4.4.2 Risikoprofil B 
Bei insgesamt 80 Hernien lagen mindestens 2 Risikofaktoren vor. von diesen 
rezidivierten 16 Hernien, entsprechend einer Rezidivrate von 20 %. Von den übrigen 
91 Hernien, bei denen weniger als 2 Risikofaktoren vorlagen, rezidivierten 3. Das 
entspricht einer Rezidivrate von 3,2 %. Dieser Unterschied in den Rezidivraten war 
statistisch signifikant. [ p = 0,001 im -Test, odds ratio 7,333 ( 2,050 – 26,230)] 
 
4.4.3 Risikoprofil C 
Bei 24 Hernien lagen mindestens 3 der 4 identifizierten Risikofaktoren vor. Davon 
rezidivierten 8 Hernien, also 33,3 %. Insgesamt 147 Hernien hatten weniger als 3 
Risikofaktoren; von diesen 147 Hernien rezidivierten 11, entsprechend einer 
Rezidivrate von 7,5 %. Die Rezidivraten unterschieden sich signifikant. [ p < 0,001 im 
-Test, odds ratio 6,182 ( 2,168 – 17,625)] 
 
4.4.4 Risikoprofil D 
Bei 2 Hernien lagen alle 4 indentifizierten Risikofaktoren vor. Beide rezidivierten im 
Nachbeoachtungszeitraum, entsprechend einer Rezidivrate von 100%. Bei den 
übrigen 169 Hernien lag die Rezidivrate mit 17 Fällen bei 10,1 %. Der Unterschied in 
den Rezidivraten war statistisch signifikant. [ p < 0,001 im -Test ] 
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Abbildung 18: 10-Jahres-Rezidivraten aufgeschlüsselt nach den einzelnen 
Risikoprofilen 
 
Abbildung 19 zeigt die kumulativen Rezidivraten aufgeschlüsselt nach der genauen 
Anzahl der präsenten Risikofaktoren. Auch hier zeigen sich bis zum Vorliegen von 
lediglich einem Risikofaktor sehr niedrige 10-Jahres-Rezidivraten während ab dem 
Vorliegen von 2 Risikofaktoren die Rezidivraten sehr stark ansteigen und schließlich 
beim Vorliegen von 4 Risikofaktoren 100 % erreichen. 
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Abbildung 19: 10-Jahres-Rezidivraten aufgeschlüsselt nach der Anzahl der 
vorliegenden Risikofaktoren 
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5  DISKUSSION 
 
Netzverfahren nehmen in der Hernienchirurgie aufgrund der deutlich reduzierten 
Rezidivraten im Vergleich klassischer Nahtverfahren einen immer größeren 
Stellenwert ein (120). Mindestens 85% der mittels klassischem Nahtverfahren 
operierten Leistenhernien zeigen jedoch keine Rezidivierung. Zusätzlich werden zum 
Teil nicht unerhebliche Komplikationen auf das implantierte Fremdmaterial bei den 
Netzverfahren beschrieben (28; 52; 63; 80; 93; 109; 122; 133; 137-139; 156; 166; 
170; 174; 182; 182; 192; 195). Vor diesem Hintergrund der Mesh-spezifischen 
Komplikationen einerseits und 85 % Rezidivfreiheit nach alleiniger Naht andererseits 
ist es wünschenswert, zu einer differenzierteren Indikationsstellung für die 
Implantation von mesh-grafts zu kommen. Das Ziel dieser Studie war es daher zu 
untersuchen, in wie weit prä- und intraoperativ erhebbare Risikofaktoren und 
Risikoprofile die Rezidiventstehung nach klassischer netzfreier 
Leistenhernienreparation beeinflussen und ob Risikogruppen definiert werden 
können, welche eine Netzimplantation zur Verhinderung eines Rezidives benötigen. 
5.1 Studienkollektiv 
 
1992 wurden an der Chirurgischen Klinik des Universitätsklinikums Aachen 293 
Leistenhernienreparationen mittels klassischem Nahtverfahren nach Shouldice 
vorgenommen. Von diesen konnten 171 Leistenhernien für die vorliegende Studie  
rekrutiert werden. Der Anteil der primären Leistenhernien innerhalb dieses 
Studienkollektives lag mit ingesamt 130 Hernien bei 76 %, 24 % waren 
Rezidivinterventionen. Dieser hohe Anteil an Rezidiven ist am ehesten der Tatsache 
geschuldet, dass die Chirurgische Klinik als Hernienzentrum ein deutschlandweites 
Patientenkollektiv akquiriert, das sich häufig schon multiplen Voroperationen 
unterziehen musste. Das Geschlechterverhältnis innerhalb des hier untersuchten 
Studienkollektives ist mit einem Verhältnis von über 10:1 deutlich zu Lasten der 
Männer verschoben und entspricht größenordnungsmäßig den Angaben in der 
Literatur (120; 173).  Das durchschnittliche Alter des Studienkollektivs betrug 54 
Jahre und liegt somit etwas unterhalb der vom statistischen Bundesamt publizierten 
Daten (189). Im vorliegenden Kollektiv überwiegt die Herniation auf der rechten 
Seite. Das Verhältnis von rechts- zu linksseitigen Hernien beträgt 1,3 : 1.  Nordback 
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beschreibt ein Verhältnis rechts- zu linksseitig von 1,4 : 1 (145), bei Akin liegt dieses 
Verhältnis ebenfalls bei 1,3 : 1 (9).  Die vorliegenden Daten gliedern sich daher gut in 
die Angaben aus der Literatur ein. Erkenntnisse, die das bevorzugte Erkranken der 
rechten Seite erklären, stehen bis heute noch aus. 1984 schloss Nordback 
strukturelle Seitenunterschiede der Leistenkanäle und abdominale Inzisionen, die 
neuromuskuläre Schäden hervorrufen könnten, als Ursachen der hauptsächlich 
rechtsseitigen Hernienbildung aus. Als Erklärung wurde eine physiologische 
Asymmetrie der Muskulatur postuliert (145). 
 
Bezüglich der Lokalisation der Bruchlücke überwiegen im untersuchten Kollektiv die 
lateralen Leistenhernien mit 48,5 % aller Fälle, gefolgt von den kombinierten (26,4%) 
und den medialen Hernien (25,2%). Ähnliche Größenordnungen werden in der 
Literatur angegeben, wenngleich im hier vorliegenden Kollektiv der Anteil der 
kombinierten Hernien etwas höher liegt als allgemein beschrieben (85; 145; 173),  
 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass das Studienkollektiv bezüglich des 
Geschlechterverhältnisses, des Seitenverhältnisses, dem durchschnittlichen Alter 
und der Lokalisation der Bruchlücke annähernd den Daten der Literatur entspricht. 
Abweichungen von den Angaben in der Literatur kommen am ehesten dadurch 
zustande, dass die Chirurgische Klinik Aachen als überegionales Hernienzentrum 
einen bereits vorselektierten Patientenstamm betreut. 
 
5.2 Diskussion der Risikofaktoren 
 
5.2.1 Patientenspezifische Risikofaktoren 
In der vorliegenden Studie zeigten Patienten, die zum Zeitpunkt der Operation über 
50 Jahre alt waren, eine signifikant erhöhte Bereitschaft zur Bildung von 
Leistenhernienrezidiven. Das durchschnittliche Alter dieses Unterkollektives betrug 
61,2 ± 6,6 Jahre.  
In der Literatur wird der Einfluß des Alters auf die Reizidiventstehung unterschiedlich 
bewertet. Zwar konnte die Mehrheit der Studien zur Rezidiventstehung nach 
Leistenhernienreparation diesen Zusammenhang des Alters auf die 
Rezidiventstehung nicht zeigen (87; 88; 168), allerdings besteht bei älteren Patienten 
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eine Veränderung des Kollagenstoffwechsels mit potentieller Beinträchtigung der 
Wundheilung (7; 17; 135). So zeigt gesunde Haut älterer Patienten einen 
verminderten Kollagengehalt (38). Auch nimmt die Kollagen-Quervernetzung in 
menschlichen Sehnen mit zunehmendem Alter ab (68). Während der Wundheilung 
zeigt sich bei kutanen Wunden alter Mäusen eine Abnahme von Kollagen I und III  im 
vergleich zu jungen Tieren (15). Auch beim Menschen konnten Lenhardt et al. einen 
um 25 % reduzierten Kollagengehalt von über 45 jährigen Männern im Vergleich zu 
jüngeren im ePTFE Wundheilungsmodell zeigen (126). Ashcroft et al. konnten 
zusätzlich in Hautbiopsien älterer Probanden einen erhöhten Matrix-
Metalloproteinase-II und -IX-Gehalt bis zum 21. Tag der Wundheilung sowie sowohl 
eine altersabhängige Reduktion der Expression von TIMP I und II in gesunder Haut 
als auch in Wundheilungsgewebe  zeigen (14; 16). Des weiteren weisen weitere 
Ergebnisse zum Einfluß des Alters auf die Wundheilung auf eine exzessive 
Entzündungsantwort während der Wundheilung hin (18).  Vor diesem Hintergrund 
der potentiell beeinträchtigten Wundheilung durch exzessive Entzündungsantwort 
und Kollagendegradation älterer Patienten ist eine erhöhte Bereitschaft zur 
Hernienrezidiventstehung in diesem Unterkollektiv durchaus als plausibel 
anzusehen.  
 
Das männliche Geschlecht war in der vorliegenden Studie etwa doppelt so häufig 
von Rezidiven betroffen als das weibliche. Allerdings war dieser Unterschied nicht 
signifikant. Mehrere Studien konnten für die Bildung von Leistenhernienrezidiven und 
Narbenhernien ebenfalls keinen signifikanten Einfluß des Geschlechts auf die 
Hernienformation zeigen (59; 87; 131), andere Studien wiederum beschreiben einen 
signifikanten Einfluß des Geschlechts zumindest auf die Narbenhernienentstehung 
(30; 31; 90; 153). Auch zeigen Männer postoperativ in mehreren klinischen Studien 
ein erhöhtes Risiko für akute Wundrupturen und die Entwicklung eines Platzbauches 
nach abdominellen Eingriffen als Frauen als auch eine höhere Rate von 
Anastomoseninsuffizienzen nach resezierenden Rektumeingriffen (36; 151; 163). 
Beide Erkenntnisse legen eine Beeinträchtigung der Wundheilung durch einen 
alterierten Kollagenmetabolismus nahe, auch wenn die genauen molekularen 
Grundlagen noch nicht geklärt sind. Lenhardt et al. fanden, dass in der ersten Woche 
nach kolorektalen Eingriffen über 45 jährige Männer im Vergleich zu gleichaltrigen 
Frauen annähernd signifikant weniger Kollagen während der Wundheilung ablagern 
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(126). Auch Jorgensen et al. konnten in einer Studie nachweisen, dass 
prämenopausale Frauen in einer experimentellen Wunde mehr Kollagen ablagern als 
Männer (105). Eine mögliche Erklärung für die offenbar höhere 
Kollagenablagerungskapazität von Frauen gegenüber Männern ergibt sich aus 
Arbeiten über den Östrogen-Einfluß auf die Heilung kutaner Wunden. So konnte 
Ashcroft nach topischer Östrogenbehanldung  unter anderem erhöhte Kollagen-Level 
der Wunden nachweisen und führt dies auf eine Beeinflussung der 
Entzündungsantwort während der frühen Wundheilung zurück (13). Bei der 
Beurteilung der  höheren Rezidivraten bei Männern in der vorliegenden Studie muss 
die unterschiedliche Zusammensetzung der beiden Unterkollektive beachtet werden: 
- der Anteil der Rezidiveingriffe bei Männern war mit 25,6 % etwa vier mal so 
hoch wie bei Frauen (6,7%) 
- Männer litten fast doppel so häufig an großen Hernien (68,6%) als Frauen 
(40%) 
- Männer waren durchschnittlich 5 Jahre älter als Frauen 
- Männer  waren 2,8 mal häufiger Raucher (55,1%) als Frauen (20%) 
- Frauen litten fast ausschließlich, bis auf einen Fall, an lateralen Hernien, 
während unter den männlichen Patienten 22,4 % an großen medialen Hernien 
(M III nach der Aachener Klassifikation) und 21,2 % an kombinierten großen 
Hernien ( Mc III nach der Aachener Klassifikation) litten. 
 
Entsprechend änderte sich die odds ratio von 1,826 in der univariaten Analyse auf 
1,035 in der binären logistischen Regression, d.h. nach Kontrolle der Heterogenität 
beider Untergruppen kann gesagt werden, dass Männer und Frauen die gleiche 
Chance hatten, nach 10 Jahren ein Rezidiv zu erleiden, auch wenn dies 
vordergründig bei bloßer Betrachtung der Rezidivraten nicht ersichtlich ist.  
 
Adipöse Patienten zeigten im Rahmen der Studie zugrunde liegenden 
Patientenkollektiv eine eine um 8,2 % (18,2% vs. 10%) höhere Bereitschaft zur 
Entwicklung eines Rezidivs als nicht adipöse Patienten. Dieser Unterschied war 
allerdings nicht signifikant, d.h Adipositas (definiert als BMI >30 kg/m)  kann nicht als 
unabhängiger Einflußfaktor für die Entstehung von Leistenhernienrezidiven 
angesehen werden. 
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Wundheilungsstörungen – als Möglicher Auslöser von Herneinrezidiven - treten bei 
adipösen Patienten häufiger auf als bei nicht adipösen. Hierfür wurden in der 
bisherigen Literatur mehrere Faktoren verantwortlich gemacht. Zum einen zeigen 
adipöse Patienten häufiger Wundinfektionen (55; 183) und diese führen zu einem 
vierfach erhöhten Risiko für Narbenhernien (183; 185; 201). Ein weiterer möglicher 
Grund für Wundheilungsstörungen bei adipösen Patienten resultiert aus einem 
veränderten Leptin-Metabolismus. Leptin ist ein 16 kD großes, hauptsächlich von 
Adipocyten ausgeschüttetes Peptidhormon, welches durch das Ob-Gen kodiert wird 
und unter anderem über seine Wirkung im Hypothalamus eine entscheidende Rolle 
in der Energie-Homöostase einnimmt (150). Die meisten Patienten mit alimentärer 
Adipositas weisen eine zentrale Leptin-Resistenz mit erhöhten Leptinspiegeln auf 
(141; 150). Jedoch zeigt Leptin eine ausserordentliche Bandbreite an weiteren 
Funktionen. Unter anderem spielt es eine wichtige Rolle in der Wundheilung. So 
weisen Leptin defiziente ob/ob-Mäuse starke Wundheilungsstörungen auf und 
umgekehrt führt topisch angewandtes Leptin im Tierversuch über eine vermehrte 
Teilungsaktivität von Keratinozyten zu einer verbesserten Wundheilung (64). Lee et 
al. konnten ausserdem zeigen, dass Leptin in renalen Mesangiumzellen zu einer 
vermehrten Expression von MMP-II führt (124). Inwieweit diese Ergebnisse jedoch 
auf den fascialen Kollagenmetabolismus übertragbar sind, ist bisher nicht geklärt. 
Des Weiteren führt die höhere Nahtspannung bei adipösen Patienten über eine 
Reduzierung der Durchblutung zum vermehrten Auftreten von Wunddehiszenzen 
nach abdominellen Eingriffen (70; 81). Entsprechend wird heute in der Literatur  
einstimmig ein Einfluß des Übergewichts auf die Narbenhernienformation 
angenommen (19; 53; 90; 121; 131; 167; 191). Untersuchungen zur mechanischen 
Anforderung von Bauchwandnarben bei steigendem intraabdominellen Druck zeigen 
jedoch, dass die Nahtspannung in der Leistenregion durch wachsenden 
intraabdominellen Druck nicht wesentlich beeinflusst wird (173). Erhöhter 
intraabdomineller Druck, der als wichtiger pathogenetischer Faktor der erhöhten 
Bereitschaft zur Bildung von Narbenhernien bei Adipositas angesehen wird (154; 
191), kommt also als Einflußfaktor der Entstehung von Leistenhernienrezidiven bei 
adipösen Patienten nicht in Betracht. Diese Beobachtung wird zusätzlich durch 
Untersuchungen von Peacock unterstützt, der im Tierversuch weder bei gesunden 
Tieren noch bei Tieren mit offenem Processus vaginalis eine erhöhte Inzidenz 
inguinaler Hernien nach akuter intraabdomineller Drucksteigerung beobachtet 
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werden (149). Im Einklang dazu stützen alle für diese Studie eingesehenen 
Untersuchungen, die den Einfluß des Körpergewichts auf die 
Leistenhernienrezidiventstehung untersucht haben, die in der vorliegenden Studie 
gewonnene Erkenntnis, dass das Übergewicht keinen Einfluß auf die 
Rezidiventstehung hat (2; 128; 193).  
Bei der Beurteilung der Ergebnisse der vorliegenden Studie muß die unterschiedliche 
Verteilung der übrigen Einflußfaktoren innerhalb der beiden Unterkollektive 
berücksichtigt werden. Insbesondere die Tatsache, dass der Anteil der 
Rezidiveingriffe unter den adipösen Patienten nur 9,1 % betrug, während nicht 
adipöse Patienten zu 26,2 % an Leistenhernienrezidiven operiert wurden, führte in 
der univariaten Analyse zu falsch niedrigen  Werten der odds ratio. Entsprechend 
korrigierte sich die odds ratio in der multivariaten Analyse von 1,985 auf 2,824, ohne 
jedoch auch hier Signifikanz zu erreichen. Schließlich bleibt der im Vergleich zu nicht 
adipösen Patienten erhöhte Anteil an großen medialen und kombinierten Hernien 
adipöser Patienten zu nennen. Dieser erhöhte Anteil kommt als Begründung für die 
höheren Rezidivzahlen adipöser Patienten in Betracht, da erstens die Verteilung auf 
die verschiedenen Hernientypen nach der Aachener Klassifikation in der 
multivariaten Analyse nicht kontrolliert wurde und zweitens bei medialen und 
kombinierten Hernien nach der Literatur große Bruchlücken zu einer erhöhten 
Rerezidivrate prädisponieren (173). Inwieweit dieser erhöhte Anteil jedoch als zufällig 
angesehen werden kann, muß hier offen bleiben. 
 
Patienten mit mehr als einem Verwandten ersten Grades mit Hernie in der 
Anamnese erlitten im vorliegenden Studienkollektiv in 30 % der Fälle ein Rezidiv im 
Nachbeobachtungszeitraum während die Hernien von Patienten mit maximal einem 
Angehörigen nur in 9,9 % der Fälle rezidivierten. Trotz dieses deutlichen 
Unterschieds in den Rezidivraten konnte knapp keine Signifikanz gezeigt werden (p 
= 0,05 im -Test, p = 0,061 in der logistischen Regression). Bei der Beurteilung 
dieser Ergebnisse muss allerdings bedacht werden, dass: 
1. lediglich 10 Patienten mehr als einen Angehörigen mit positiver 
Hernienanamnese angaben. 
2. diese 10 Patienten mit familiärer Belastung im Durchschnitt 11,7 Jahre jünger 
waren als Patienten mit maximal einem Angehörigen mit Hernienerkrankung in 
der Familienanamnese 
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3. von diesen 10 Patienten sieben an lateralen Hernien und davon 5 an lateralen 
Hernien mit einer Bruchlücke von weniger als 3 cm im Durchmesser litten, 
während Patienten ohne besondere familiäre Belastung in der 
Zusammensetzung der einzelnen Hernientypen nach der Aachener 
Klassifikation ziemlich genau dem Gesamtkollektiv entsprachen. 
 
Diese Ergebnisse sprechen somit durchaus für einen gewissen genetischen Einfluß 
auf die Rezidiventstehung, da die Patienten mit familiärer Belastung häufiger 
Rezidive entwickelten und zudem deutlich jünger waren. Des weiteren kann vermutet 
werden, dass die Ergebnisse mit größeren Fallzahlen Signifikanz erreicht hätten, da 
somit Einflüsse, wie sie aus der vermutlich durch die geringen Fallzahlen verzerrten 
Verteilung der Hernientypen nach der Aachener Klassifikation im Unterkollektiv der 
familiär belasteten Patienten resultieren, kontrolliert würden. Gestützt werden diese 
Ergebnisse außerdem durch die Auswertung der Literatur zu diesem Sachverhalt. So 
konnte von mehreren Autoren die familiäre Belastung als Risikofaktor zur 
Entwicklung primärer Hernien identifiziert werden (9; 128). Auch die Ergebnisse von 
Untersuchungen zum verminderten Kollagen I / III – Quotienten von Patienten mit 
primären Leistenhernien und Narbenhernien, aber auch mit Narbenhernien- und 
Leistenhernienrezidiven, lassen eine genetische Grundlage der Hernienerkrankung 
vermuten (8; 67; 161; 202; 211), auch wenn die genauen zugrundeliegenden 
Mechanismen noch nicht verstanden sind. Zusammenfassend kann gesagt werden, 
dass die in der vorliegenden Studie erzielten Ergebnisse in der Zusammenschau mit 
der Datenlage der aktuellen Literatur die Vorstellung der Hernienkrankheit als 
genetischer Erkrankung mit systemischem Charakter festigen und dass die familiäre 
Belastung in Form einer positiven Familienanamnese als Parameter zur Erfassung 
der genetischen Belastung in Frage kommt. 
 
Bei Patienten ohne studienrelevante Begleiterkrankungen lag die Rezidivrate bei 
9,4%, Hernien von Patienten mit Varicosis in der Anamnese rezidivierten in 14,8% 
der Fälle. Dieser Unterschied war allerdings nicht signifikant. Im Gegensatz dazu 
konnte Abramson ein gehäuftes Auftreten von Leistenhernien bei Patienten mit 
primärer Varicosis nachweisen (2; 3). Eine mögliche Ursache dieser Beobachtung 
könnte in der Tatsache liegen, das der Varicosis ebenso wie der Hernienerkrankung 
wahrscheinlich eine Stoffwechselstörung des kollagenen Bindegewebes zugrunde 
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liegt. So konnte in varikösen Venen in verschiedenen Studien ein erhöhter Gehalt 
von Extrazellulärmatrixkomponenten – hauptsächlich Kollagen IV, Laminin und 
Tenascin – nachgewiesen werden (113; 114). Gleichzeitig besteht eine 
Verminderung von Elastin, sodaß es zu einer verminderten Compliance der 
Venenwand kommt (71). In der vorliegenden Studie konnten keine Patienten mit 
Bauchaortenaneurysma, Ehlers-Danlos-Syndrom, Osteogenesis imperfecta oder 
Marfan-Syndrom identifiziert werden. Aus der Literatur ist bekannt, dass alle diese 
Erkrankungen mit einer erhöhten Prädisposition zur Bildung von Bauchwandhernien 
einhergehen (6; 45; 73; 82; 111; 127; 181). Dies lässt sich ebenfalls wieder aus der 
Tatsache erklären, dass alle oben genannten Erkrankungen mit einer 
Stoffwechselstörung des kollagenen Bindegewebes einhergehen, wie sie in ähnlicher 
Form für die Hernienerkrankung nachgewiesen wurde. So konnten Carmo et al. in 
Proben aus Aortenaneurysmen erhöhte Elastinwerte sowie erniedrigte Kollagenwerte 
mit erhöhter Quervernetzung im Sinne einer Kollagenalterung mit defizitärer 
Kollagenneusynthese nachweisen (37). Ausserdem werden in solchen Proben die 
Elastin und Kollagendegradierenden Matrixmetalloproteinasen 2, 8 und 9 vermehrt 
exprimiert (144; 207). Dem Ehlers-Danlos-Syndrom liegen Mutationen in den Genen 
hauptsächlich von Kollagen I, III und V zugrunde (48; 51; 136; 197). In 
Fibroblastenkulturen von Patienten mit Osteogenesis imperfecta wies Rowe einen 
verminderten Gehalt von Kollagen I sowohl auf Protein- als auch auf 
Transkriptionsebene nach (162). Dalgleish konnte Mutationen in beiden das Kollagen 
I kodierenden Genloci bei Patienten mit Osteogenesis imperfecta identifizieren (48). 
Die Veränderungen beim Marfan-Syndrom betreffen das FBN1 Gen, welches 
Fibrillin-1, einen Bestandteil der sogenannten Mikrofibrillen, kodiert (136). Um den 
Einfluß dieser sehr seltenen Erkrankungen auf die Rezidiventstehung von 
Leistenhernien nachweisen zu können, wären allerdings vielfach größere Fallzahlen 
als sie die vorliegende Untersuchung beinhaltet von nöten. Trotzdem scheint es 
anhand der Literatur und der zugrunde liegenden genetischen Defekte gerechtfertigt, 
diese Erkrankungen als  prädisponierende Risikofaktoren zur Bildung von 
Leistenhernienrezidiven anzusehen und dies in die therapeutischen Überlegungen 
einfließen zu lassen. 
Raucher zeigten in dieser Studie eine signifikant höhere Bereitschaft zur Entwicklung 
von Rezidiven als Patienten, die niemals geraucht hatten. Dabei hatten Raucher 
gemessen an der odds ratio ein etwa vierfach höheres Risiko innerhalb des 
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Nachbeobachtungszeitraums ein Rezidiv zu erleiden als Nieraucher. Diese 
Ergebnisse passen sehr gut zu den Untersuchungen von Sorensen, wonach 
Raucher ein zweifach erhöhtes Risiko zur Ausbildung von Leistenhernienrezidiven 
nach 2 Jahren und ein vierfach erhöhtes Risiko zur Entwicklung von Narbenhernien  
nach 33 – 57 Monaten haben (184; 185). Raucher zeigen eine Beeinträchtigung der 
Wundheilung was die Neigung zur Rezidiventwicklung erklären könnte. Als 
mögliches molekulares Korrelat dieser Tendenz zur Erleidung von Rezidiven 
aufgrund einer beeinträchtigten Wundheilung fanden Knuutinen et al. in 
Aspirationsflüssigkeit aus Hautblasen von Rauchern signifikant weniger Prokollagen I 
und III als bei Nichtrauchern (118). Traditionell wird für diesen gestörten 
Kollagenmetabolismus eine durch den vasokonstriktorischen und 
thrombosefördernden Effekt des Nikotins verursachte Gewebehypoxie gemacht, die 
zu einer Störung der Kollagensynthese führt, da molekularer Sauerstoff notwendig 
für die zum Kollagenaufbau elementaren Hydroxylierung von Prolin und Lysin ist 
(104; 140; 180). Entsprechend sammeln Raucher in einem ePTFE 
Wundheilungsmodell weniger Hydroxyprolin an als Nichtraucher (104). Ergebnisse 
von Soresen et al. stellen diese Hypothese jedoch in Frage. Sie fanden nach 
dreiwöchiger Abstinenz vom Zigarettenrauchen, was ausreichend für die 
Normalisierung der Gewebesauerstoffspannung sein sollte, keine erhöhten 
Hydroxyprolinspiegel in einem ePTFE Wundheilungsmodell (186).  
Interessanterweise führte in der selben Studie die Applikation von Nikotin-Pflastern in 
abstinenten Rauchern jedoch zu einer Erhöhung von Prokollagen I sowie annähernd 
signifikant zu einer Erhöhung von Hydroxyprolin im gleichen Wundheilungsmodell 
(186), was frühere Ergebnisse zu verbesserter Wundheilung durch Nikotin stützt 
(101). Ob also der vasokonstriktorische Effekt des Nikotins als maßgeblicher 
Mechanismus der bekannten, die Entstehung von Rezidiven fördenden 
Beeinträchtigung der Wundheilung bei Raucher angesehen werden kann, muss wohl 
bezweifelt werden. Als Mögliche Ursache der Störung des Kollagenmetabolismus 
und damit der Wundheilung bei Rauchern kommen jedoch Zigarettenrauch induzierte 
Veränderungen auf zellulärer Ebene in Betracht. In vivo sind die bisherigen 
Ergebisse des Fibroblastenverhaltens zwiespältig zu bewerten. So konnten Lahmann 
et al. erhöhte mRNA Niveaus der Fibroblasten Metalloproteinase MMP-I in Raucher-
Hautbiopsien nachweisen (119), während andere Autoren keinen Unterschied in der 
MMP-I Aktivität in Hautbiopsien von Rauchern und Nichtrauchern zeigen (118). In 
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vitro hingegen zeigen mehrere Studien in Fibroblastenzellkulturen unter Einfluß von 
Zigarettenrauch eine verminderte Kollagenproduktion, erhöhte MMP I und III Spiegel 
sowie unveränderte TIMP I Spiegel, was in der Zusammenschau auf eine forcierte 
Kollagendegradation unter Einfluß von Tabakrauch hinweist (209; 210). Des weiteren 
bewirkt Tabakrauch eine verstärkte Entzündungsantwort, möglicherweise aufgrund 
eines erhöhten oxidativen Stresses (130). Hieraus resultiert eine veränderte 
Neutrophilenfunktion mit erhöhter Zellzahl und chemotaktischer Antwortkapazität bei 
gleichzeitig resuziertem bakteriziden Potential (187). Aktivierte Neutrophile wiederum 
sezernieren vermehrt potentiell gewebezerstörende Enzyme wie MMP-8, was 
ebenfalls auf eine dadurch gestörte Wundheilung hinweist (118). 
 
Patienten, die eine längerdauernde Steroideinnahme in der Anamnese angaben, 
erlitten in der vorleigenden Studie etwa doppelt so häufig Rezidive (22,4%) als 
Patienten ohne Steroideinnahme in der Anamnese (10,4%). Dieser Unterschied 
erwies sich allerdings als nicht signifikant. Als Ursache dieser scheinbaren 
Diskrepanz zwischen erhöhten Rezidivraten durch Steroide und fehlender Signifikanz 
kommen folgende Tatsachen in Betracht: 
 
1. Der Anteil der Patienten in der Patientengruppe über 50 Jahre, die Steroide 
eingenommen hatten, lag mit 88,9 % wesentlich höher als bei Patienten ohne 
Steroidmedikation (66,7%). 
2. Patienten, die Steroide eingenommen hatten, rauchten in 66,7 % der Fälle, 
während Patienten ohne Steroidmedikation nur in 51,2 % der Fälle Raucher 
waren. 
 
Beide oben genannten Störfaktoren waren in der vorliegenden Studie unabhängige 
Risikofaktoren für die Rezidiventstehung und beeinflussten so die Rezidivraten in der 
Gruppe der Patienten mit Steroidmedikation in Richtung höherer Werte. Zudem sei 
angemerkt, dass insgesamt nur 9 Patienten mit Steroideinnahme in der Anamnese 
identifiziert werden konnten; auch die Dosierung und genaue Dauer der 
Steroideinnahme wurden in der vorliegenden Studie nicht berücksichtigt. Diese 
Ergebnisse decken sich mit den Angaben von Hoer und Sugerman, wonach eine 
Steroidmedikation für die Entstehung von Narbenhernien und Hernienrezidiven von 
untergeordneter Bedeutung ist (90; 191), auch wenn molekulargenetische 
DISKUSSION    54 
Überlegungen zur Rolle von Steroiden auf die Wundheilung, wonach Steroide 
nachgewiesener Maßen die Bildung von Kollagenen durch Fibroblasten auf 
prätranskriptioneller Ebene senken können (79; 86), einen Einfluß auf die 
Rezidiventstehung nach Hernienreparation nahelegen. 
 
Die Einnahme von ACE-Hemmern war in der vorliegenden Studie ohne Einfluß auf 
die Rezidiventstehung. Hernien von Patienten ohne ACE-Hemmer-Medikation 
rezidivierten mit 11,6 % sogar häufiger als Hernien von Patienten, die ACE-Hemmer 
eingenommen hatten (8,0%). Dieser Unterschied liegt wahrscheinllich darin 
begründet, dass Patienten, die ACE-Hemmer eingenommen hatten, nur in 36 % der 
Fälle rauchten, im Gegensatz zu Patienten ohne ACE-Hemmer-Medikation, die zu 
54,8 % Raucher waren, und zu immerhin 68 % vom Chefarzt der Chirurgischen Klinik 
operiert worden waren (im Gegensatz zu 55,5 % im Unterkollektiv ohne ACE-
Hemmer-Medikation). Entsprechend änderte sich die odds ratio von 0,66 in der 
univariaten auf 1,046 in der multivariaten Analyse. Zwar konnte in 
molekularbiologischen Untersuchungen gezeigt werden, dass ACE-Hemmer sowohl 
die Expression von Kollagen I und III als auch für die Regulation der 
Kollagendegradation wichtige zinkabhängige Matrix-Metalloproteinasen hemmen 
können (43; 56; 129; 157; 165; 199), die Ergebnisse der vorliegenden Studie weisen 
allerdings darauf hin, dass diese Mechanismen keine Verminderung der Kollagen I / 
III – Ratio bewirken, die der Rezidivbildung von Hernien zugrunde liegt. 
 
Die Erfahrung des Operateurs war ohne signifikanten Einfluß auf die 
Rezidiventstehung. Die Rezidivraten variierten nur unwesentlich zwischen Chefarzt 
und Oberärzten auf der einen und Assistenzärzten auf der anderen Seite. Auffällig 
waren jedoch insbesondere die höheren Gesamtrezidivraten der Oberärzte, die zum 
einen in der mit 50 % deutlich erhöhten Rezidivrate nach Rezidiveingriffen dieser 
Untergruppe und zum anderen in dem mit 42,1 % sehr hohen Anteil der 
Rezidiveingriffe an der Gesamtzahl der durch einen der Oberärzte durchgeführten 
Eingriffe begründet liegt. In der Literatur konnte für klassische Nahtverfahren, wie sie 
in der vorliegenden Studie untersucht wurden, ebenfalls kein Einfluß der Erfahrung 
des Operateurs auf die Rezidiventstehung gezeigt werden (87; 159). Allerdings weist 
der in der vorliegenden Studie gefundene signifikante Unterschied in den 
Rerezidivraten des Chefarztes gegenüber den Oberärzten darauf hin, dass die 
Reparation der ohnehin für Rezidive anfälligen Rezidivleistenhernien mittels 
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musculo-aponeurotischem Nahtverfahren sehr wohl nach langjähriger Erfahrung zu 
akzeptabelen Ergebnissen führen kann. Zu den Rezidivraten der Assistenzärzte muß 
gesagt werden, dass die überraschend niedrige Rerezidivrate von 0 % sicherlich als 
zufällig zu werten ist, da insgesamt nur 2 Eingriffe an Rezidivleistenhernien durch 
Assistenzärzte durchgeführt wurden und diese wahrscheinlich sehr wohl selektierte 
Einzelfälle im operativen Alltag darstellten. Bei höheren Fallzahlen der 
Rezidiveingriffe durch Assistenzärzte wäre eine Steigerung der Rezidivrate von 
Primärhernien zu Rezidivhernien, wie sie im Gesamtkollektiv nachzuweisen ist (vgl. 
Abbildung 14) , auch bei den Assistenzärzten zu erwarten gewesen. 
 
5.2.2 Hernienspezifische Risikofaktoren 
 
Die Rezidivleistenhernie erwies sich in der vorliegenden Studie als unabhängiger 
Risikofaktor für die Entstehung von Rezidiven. So hatten Rezidiveingriffe nach 
Kontrolle der übrigen Einflußfaktoren durch die multivariate Analyse ein etwa 4-fach 
höheres Risiko, nach 10 Jahren ein Rezidiv zu erleiden als Eingriffe an primären 
Leistenhernien (22% vs. 7,7% , odds ratio 3,944). Diese Ergebnisse decken sich mit 
der für diese Studie eingesehenen Literatur, wonach sich Rerezidivraten von 20-39 
% ergeben (23; 62; 95). Auch die von Herzog beschriebene Steigerung der 
Rezidivraten mit jedem weiteren Rezidiv (88) konnte in der vorliegenden Studie 
nachvollzogen werden, wie Abbildung 16 veranschaulicht.  
 
Hernien mit einer Bruchlückengröße von mehr als 3 cm zeigten mit einer Rezidivrate 
12,5 % eine erhöhte Bereitschaft zur Rezidivierung als kleinere Hernien ( 8,6 % ). 
Allerdings war dieser Unterschied nicht signifikant. Die erhöhte Rezidivrate großer 
Hernien in der vorliegenden Studie kann zum Teil mit folgenden Abweichung in der 
Verteilung anderer Einflußfaktoren begründet werden: 
 
1. Patienten mit großen Hernien waren im Durchschnitt 5 Jahre älter. 
2. Der Anteil der übergewichtigen Patienten unter den Patienten mit großen 
Hernien war mit 15,9 % um 9 % höher als unter den Patienten mit kleinen 
Hernien. 
In der Literatur wird die Größe des Fasziendefektes von Narbenhernien durchweg als 
unabhängiger Risikofaktor für die Rezidiventstehung angesehen (40; 89; 121; 158; 
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208). Über den Einfluß der Defektgröße auf die Rezidiventstehung von 
Leistenhernien im Allgemeinen gibt die Literatur keinen Aufschluß. Laut Schumpelick 
stellt jedoch die Größe der Bruchlücke ein Maß für die Schwäche der Hinterwand des 
Leistenkanals dar (173), entsprechend kann zumindest für direkte Rezidive, die 
immerhin 20 – 50 % der Shouldice-Rezidive ausmachen (173), von einem Einfluß der 
Defektgröße auf die Rezidiventstehung ausgegangen werden. Auch konnte 
Schumpelick zumindest für mediale und kombinierte Leistenhernien eine erhöhte 
Bereitschaft zur Bildung von Rerezidiven bei großen Hernien zeigen (173). Inwiefern 
diese Beobachtungen jedoch auch auf die Rezidiventstehung nach Versorgung 
primärer Hernien übertragbar sind, muss momentan noch offen bleiben. 
 
Hernien mit medialer Komponente zeigten in der vorliegenden Untersuchung eine  
mit 12,4 % gegenüber 8,6 % leicht erhöhte Rezidivrate ohne jedoch Signifikanz zu 
erreichen. Diese Zahlen passen sehr gut zu den von Cahlin publizierten Rezidivraten 
von 7,7 % bei lateralen und 11,8 % bei medialen Hernien (33). Patienten mit 
medialer oder kombinierter Hernie waren im Durchschnitt zwar 5,5 Jahre älter, was 
zum Teil die leicht erhöhte Rezidivrate erklären könnte, jedoch verblieb auch nach 
Kontrolle dieses und anderer Ungleichgewichte in der Verteilung der sonstigen 
Einflußfaktoren durch multivariate Analyse eine odds ratio von 1,5 , was einem etwa 
1,5-fach erhöhtem Risiko zum Erleiden eines Rezidivs gleich kommt. Schumpelick 
beschreibt für mediale und kombinierte Leistenhernien einen Einfluß der Größe des 
Fasziendefekts auf die Rezidivraten zumindest nach Rezidiveingriffen (173). Die 
fehlende Signifikanz ist also viel eher durch eine Verzerrung der Rezidivraten von 
Hernien mit medialer Komponente in Richtung zu niedriger Werte durch die niedrigen 
Fallzahlen kleiner medialer und kombinierter Hernien und die für diese 
zufälligerweise erreichten Rezidivraten von 0 % bedingt als durch die 
unterschiedliche Verteilung der anderen Einflußfaktoren innerhalb der beiden 
Unterkollektive. Bedenkt man, dass mehrere zuvor vorgelegte Studien einen 
signifikanten Einfluß der Bruchlückenlokalisation auf die Rezidiventstehung 
nachweisen konnten (112; 142; 143), so muß das vorliegende Ergebnis zumindest 
als Hinweis auf einen Einfluß der Bruchlückenlokalisation auf die Rezidiventstehung 
gewertet werden. 
Die Seitenlokalisation war in der vorliegenden Studie ohne Einfluß auf die 
Rezidiventstehung. Zwar lag das Verhältnis rechts- zu linksseitiger Hernien im hier 
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untersuchten Studienkollektiv sowhl für primäre als auch für Reidivleistenhernien im 
Einklang mit der Literatur bei 1,3:1 zugunsten der rechten Seite (9; 97), allerdings 
rezidivierten rechtsseitige Hernien nicht häufiger als linksseitige (11,3 % vs. 10,8 %). 
Nordback postuliert eine physiologische Asymmetrie der Muskulatur als Ursache des 
häufigeren Auftretens von Leistenhernien auf der rechten Seite (145). Daher 
verwundert es nicht, dass die Seitenlokalisation keinen Einfluß auf die Rezidivrate 
hat, da nach erfolgter Hernienreparation diese physiologische  Seitendifferenz  als 
aufgehoben angesehen werden muss. 
 
Das zeitnahe Auftreten weder kontralateraler Leistenhernien noch anderer 
Bauchwandhernien prädisponierte zum Auftreten eines Rezidivs. Cahlin fand in einer 
Untersuchung an 285 Leistenhernien keinen Einfluß bilateraler Hernien an sich auf 
die Rezidivrate. Sehr wohl aber dokumentierte er einen Einfluß der einzeitigen 
bilateralen Reparation auf die Rezidiventstehung (33). Auch Schaap fand 1992 
signifikant höhere Rezidivraten nach bilateraler Reparation (168). Da an der 
Chirurgischen Klinik Aachen solche einzeitigen bilateralen Reparationen jedoch nicht 
durchgeführt werden, konnte dieser Zusammenhang in der vorliegenden Studie nicht 
nachvollzogen werden. 
 
5.3 Diskussion der Risikoprofile 
 
Es zeigte sich, daß erst ab dem Vorliegen von mindestens 2 Risikofaktoren sich die 
Rezidivraten signifikant gegenüber dem Vorliegen von weniger Risikofaktoren 
unterschieden. Dabei stiegen die Rezidivraten stetig mit steigender Anzahl der 
vorliegenden Risikofaktoren (vgl. Abbildung 18). Diese Ergebnisse unterstreichen die 
Vorstellung der Hernienkrankheit als multifaktorielles Geschehen, da das Vorliegen 
eines einzigen der identifizierten Risikofaktoren nicht mit einer signifikanten 
Erhöhung der Rezidivraten einherging. Allerdings wurde in den definierten 
Risikoprofilen die verschiedenen Risikofaktoren stets gleich gewichtet, obwohl 
sowohl die univariate als die die multivariate Statistik sehr wohl unterschiedliche 
Risikoeinschätzungen der vier verschiedenen Risikofaktoren lieferten. Entsprechend 
unterschieden sich die Rezidivraten auch zum Teil deutlich, je nachdem welche der 
vier Risikofaktoren vorlagen (vgl. Tabellen 25 und 26). 
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Ein Grund für die vorgenommene Vereinfachung war die Tatsache, dass erstens 
nicht zu jedem aus den vier identifizierten Faktoren gebildete denkbare Risikoprofil 
Fälle identifiziert wurden und dass zweitens mehrere Risikoprofile lediglich bei sehr 
wenigen Fällen vorlagen und so Rezidivraten von 0 % beim Vorliegen zweier 
Risikofaktoren, wie z.B. bei den Risikoprofilen „Rezidivhernie/Nikotinkonsum“ und 
„Alter über 50 Jahre/famiiäre Belastung“ sicherlich als Ausreisser gewertet werden 
müssen (vgl. Tabellen 25 und 26). Entsprechend bedarf eine genauere 
Differenzierung der Risikoprofile wesentlich größerer Fallzahlen, da nur so für die 
statistische Analyse ausreichend große Fallzahlen in jedem Risikokollektiv zu 
erwarten wären. 
 
5.4 Klinische Bedeutung der Studie / Kritische Wertung der Datenerhebung /    
Perspektiven 
Schumpelick fordert, dass valide Studien zur Ergebniserfassung nach 
Hernienchirurgie folgende Kriterien erfüllen sollten: 
 
1. einheitliche chirurgische Technik 
2. Nachuntersuchungszeitraum von mindestens einem Jahr 
3. ausreichend große Fallzahl 
4. klinische Kontrolle möglichst vieler zuvor operierter Patienten 
5. klinische und sonographische Kontrollen (172). 
 
Insbesondere die Punkte 1 und 2 erfüllt die vorliegende Arbeit. Die klinische 
Bedeutung der vorliegenden Studie liegt also zum einen in der großen Zahl der in die 
Analyse einbezogenen Risikofaktoren und zum anderen im langen 
Nachbeobachtungszeitraum von 10 Jahren.  Studien mit ähnlich vielen gleichzeitig 
untersuchten Risikofaktoren und einer einer ähnlich langen Nachbeobachtungszeit, 
sind selten (vgl. Tabelle 24). Nur etwa 10 % der Publikationen zu Leistenhernien 
beziehen sich auf einen Zeitraum von 5 oder mehr Jahren (172). So konnten in der 
vorliegenden Studie auch späte Rezidive in die Risikofaktorenanalyse miteinbezogen 
werden. Insgesamt ereigneten sich immerhin 7 der 19 erkannten Rezidive im 
Zeitraum zwischen 5 und 10 Jahren nach der Operation. Zum anderen muss 
allerdings gesagt werden, dass mit zunehmendem Nachbeoachtungszeitraum der 
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Anteil der verstorbenen und der nicht mehr erreichbaren Patienten  zunimmt und so 
niedrigere Fallzahlen resultieren, die die Aussagekraft der Studienergebnisse im 
Allgemeinen einschränken. In der vorliegenden Studie waren dies zusammen 87 
Patienten, was in der niedrigen Antwortquote von lediglich 62 % resultierte. Um den 
quantitativen Einfluß der Risikofaktoren auf die Rezidiventstehung mit statistisch 
hinreichender Genauigkeit zu erfassen, wären sicherlich viel höhere Fallzahlen von 
Nöten gewesen. Insofern können die quantitativen Angaben zum Einfluß der 
einzelnen Risikofaktoren als odds ratio lediglich als semiquantitive Näherungswerte 
betrachtet werden. Die Datenerfassung erfolgte hauptsächlich anhand eines 
standardisierten Fragebogens im telefonischen Interview. Lediglich die Patienten, die 
ein Rezidiv im Nachbeobachtungszeitraum angaben, waren entweder klinisch von 
einem niedergelassenen Kollegen oder klinisch und sonographisch in der 
Chirurgischen Poliklinik nachuntersucht worden, das entspricht einer 
Nachuntersuchungsquote von lediglich 11 %. Laut Kald et al. reicht ein Fragebogen 
alleine zur Qualitätssicherung nach Hernienchirurgie nicht aus. In einer Validierung 
ihres eigenen Fragebogens zur Rezidiventstehung nach 5 Jahren fanden sie einen 
negativen Vorhersagewert bezüglich des Hernienrezidivs von 95 % (108); überträgt 
man diese Daten auf die vorliegende Studie, so muß angenommen werden, dass 
etwa 8 Rezidive unentdeckt blieben, da sie nicht symptomatisch waren und somit 
keiner eingehenderen Diagnostik zugeführt worden waren. Ein weiteres Problem 
ergab sich aus der Tatsache, dass die Chirurgische Klinik als nationales 
Hernienzentrum ein was die Rezidiventstehung anbelangt besonders 
risikobehaftetes Patientengut akquiriert und somit die erlangten Ergebnisse 
wahrscheinlich eher deutlicher ausfielen als dies in einem nicht-selektierten 
Patientenkollektiv zu vermuten gewesen wäre. Zusammenfassend muß also gesagt 
werden, dass zur tatsächlichen Evaluierung des quantitativen Einflusses der 
untersuchten Risikofaktoren auf die Rezidiventstehung und damit zum Erreichen 
einer an das Risikoprofil des einzelnen Patienten adaptierten Indikationsstellung der 
Netzimplantation es einer prospektiven Studie über einen langen Zeitraum mit hohen 
Patientenzahlen und mehreren teilnehmenden,  auch nicht-spezialisierten Kliniken 
bedarf.
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6  ZUSAMMENFASSUNG 
 
Die Leistenhernie stellt eine der häufigsten Operationsindikationen überhaupt dar 
und besitzt daher große Bedeutung in der Abdominalchirurgie. Die häufigste und für 
die Patientenzufriedenheit zugleich wichtigste Komplikation nach 
Leistenhernienreparation ist das Rezidiv. Die zum Teil sehr hohen Rezidivraten nach 
klassischen musculo-aponeurotischen Nahtverfahren konnten durch die Entwicklung 
und den Einsatz  von neuen mesh-augmentierten Rezidivraten Verfahren deutlich 
gesenkt werden. Trotzdem beinhaltet die Implantation von Mesh-Materialíen auch 
gewisse Risiken, sodaß eine differenzierte Indikationsstellung zur Mesh-Implantation 
wünschenswert wäre. Dazu ist ein genaueres Verständnis des Einflusses von 
Risikofaktoren, die die Rezidiventstehung begünstigen, von nöten.  
In der vorliegenden Arbeit wurden 171 mittels der Methode nach Shouldice 
durchgeführte Leistenhernienreparationen retrospektiv nach einem Zeitraum von 10 
Jahren auf das Vorliegen von Rezidiven und verschiedener Risikofaktoren 
untersucht. Die statistische Auswertung erfolgte univariat mittels -Test, als 
multivariate Methode kam die multiple logistische Regression zur Anwendung, um 
der vermuteten multifaktoriellen Genese der Rezidiventstehung Rechnung zu tragen. 
Folgende Parameter hatten sowohl univariat als auch multivariat einen signifikanten 
Einfluß auf die Rezidiventstehung: ´Rezidivleistenhernie´, ´Nikotinkonsum´ und ´Alter 
über 50 Jahre´. Der Risikofaktor ´familiäre Belastung´ erreichte knapp keine 
Signifikanz, wurde aber aufgrund verschiedener Überlegungen ebenfalls als 
Risikofaktor klassifiziert. Die Erfahrung des Operateurs zeigte lediglich bei isolierter 
Betrachtung von Rezidiveingriffen einen signifikanten Einfluß. Bei der Untersuchung 
verschiedener aus den vier identifizierten Risikofaktoren gebildeten Risikoprofile 
konnte gezeigt werden, daß erst das Vorliegen von mindestens zwei Risikofaktoren 
zu signifikant erhöhten Rezidivraten führt, was die Hypothese einer multifaktoriellen 
Genese des Leistenhernienrezidivs stützt. Zur genauen Evaluierung des 
quantitativen Einflusses der untersuchten Risikofaktoren auf die Rezidiventstehung 
und damit zum Erreichen einer an das Risikoprofil des einzelnen Patienten 
adaptierten Indikationsstellung der Netzimplantation ist in der Zukunft eine 
prospektive Studie über einen langen Zeitraum mit hohen Patientenzahlen und 
mehreren teilnehmenden,  auch nicht-spezialisierten Kliniken zu empfehlen. 
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7  TABELLENANHANG 
 
Tabelle 20: Verteilung der einzelnen Risikofaktoren im Gesamtkollektiv 
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Tabelle 21: Verteilung der Risikofaktoren innerhalb der Unterkollektive endogener  
  patientenspezifischer Risikofaktoren 
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Tabelle 22: Verteilung der Risikofaktoren innerhalb der Unterkollektive exogener   
           patientenspezifischer Risikofaktoren 
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Tabelle 23: Verteilung der Risikofaktoren innerhalb der Unterkollektive hernien- 
        spezifischer Risikofaktoren 
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Tabelle 24: Übersicht ausgewählter Studien zur Risikofaktorenanalyse für die  
        Rezidivierung von Leistenhernien 
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Tabelle 25: Rezidivraten nach Risikoprofilen I 
 
 
 
 
 
Risikofaktoren Risikoprofil 
Anzahl der 
Fälle (n) 
Rezidive (n) Rezidivrate 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
- 
- 
- 
4 0 0 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
+ 
- 
- 
43 3 7 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
- 
+ 
- 
21 0 0 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
- 
- 
+ 
2 0 0 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
+ 
- 
- 
10 1 10 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
- 
+ 
- 
3 0 0 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
- 
- 
+ 
 
0 0 / 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
+ 
+ 
- 
40 7 17,5 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
+ 
- 
+ 
2 0 0 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
- 
+ 
+ 
1 0 0 % 
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Tabelle 26: Rezidivraten nach Risikoprofilen II 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Risikofaktoren Risikoprofil 
Anzahl der 
Fälle (n) 
Rezidive (n) Rezidivrate 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
+ 
+ 
- 
19 5 26,3 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
+ 
- 
+ 
0 0 / 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
- 
+ 
+ 
3 1 33,3% 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
+ 
+ 
+ 
0 0 / 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
+ 
+ 
+ 
+ 
++ 
2 2 100 % 
Rezidivleistenhernie 
Alter über 50 Jahre 
Nikotinkonsum 
familiäre Belastung 
- 
- 
- 
- 
21 0 0 % 
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